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THE CASE
A 58 year old man presented with a
six day history of vomiting, diarrhea
and profound muscle weakness. At the
age of 11 years he had begun to expe-
rience tetany and muscle spasms. Low
potassium levels were found, which
required high-dose oral supplemen-
tation Thorough investigations for the
hypokalemia included a laparotomy,
which was at that time the only
method available to search for sus-
pected adrenal tumors. In his late
teens, Bartter’s syndrome was diag-
nosed, and he was prescribed spiro-
nolactone plus magnesium and potas-
sium supplements, which he self-
managed. His other medical history
included osteoarthritis and hypo-
thyroidism. He noted longstanding
bilateral knee pain, which limited
walking to 100 yards.
At the time of presentation to our
hospital, the patient’s drug regimen
comprised 5 g of potassium chloride
four times daily (qds), 1.2 g of magne-
sium oxide qds, 500 mg of naproxen
twice daily, 125 mg of spironolactone
daily and 250 µg of thyroxine daily.
He had consumed extra mineral sup-
plements during his recent illness,
however, because he had noticed ‘un-
digested capsules’ in his stool and
vomit. He denied gastrointestinal
symptoms prior to this illness.
On examination the patient was de-
hydrated but apyrexial. He was in si-
nus rhythm (80 beats/min) and blood
pressure was 150/65 mmHg. His re-
spiratory rate was 30 breaths/min and
his chest was clear on auscultation.
Lower limb power was reduced to 3/5
and upper limb power to 4/5, with
normal tone and preserved reflexes.
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Background A 58 year old man, previously diagnosed with Bartter’s syndrome,
presented with a short history of vomiting, diarrhea and weakness. He had severe
hyperkalemia (K
+
>10 mmol/L), which was successfully managed. Post hoc investigation
suggested that he in fact has Gitelman’s rather than Bartter’s syndrome.
Investigations Physical examination; urine and blood analyses; chest radiography;
electrocardiogram (ECG); renal ultrasound; genetic analysis focusing on the SLC12A3
gene, which encodes the thiazide-sensitive Na-Cl co-transporter (NCCT).
Diagnosis Gitelman’s syndrome; hyperkalemia secondary to acute renal failure plus
exogenous potassium supplementation
Management Intravenous calcium gluconate, insulin and dextrose administration.
Temporary continuous veno-venous haemodiafiltration (CVVHD). Genetic confirmation of
the underlying molecular defect. Long-term treatment for Gitelman’s syndrome with oral
potassium and magnesium supplements and epithelial sodium channel (ENaC)-blocking
drugs. Review of patient education regarding renal salt-wasting syndromes.
Keywords Bartter’s syndrome, Gitelman’s syndrome, hyperkalemia, hypokalemic
alkalosis, hypomagnesemia
Glossary
LIMB POWER: muscle power in the limbs
diabetic sick day rules: contingency
measures for insulin-dependent
individuals who are unable to maintain
normal food/fluid intake.
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Biochemical analysis demonstrated se-
vere hyperkalemia, metabolic acidosis
and acute renal failure (Table 1). Chest
radiography was normal. Electrocar-
diogram (ECG) changes, comprising
widened QRS complexes and wide-
spread peaked T waves, are shown in
Figure 1A.
Intravenous fluid plus calcium
gluconate, insulin and dextrose
boluses were given immediately, and
repeated twice over a two hour pe-
riod. Because the hyperkalemia was
resistant to repeated administration of
these agents, the patient was trans-
ferred to the intensive care unit where
central venous access and urethral
catheterisation were obtained. After
further boluses of calcium gluconate,
insulin and dextrose, together with a
litre of sodium bicarbonate over the
next two hours, serum potassium con-
centration still remained elevated at
9.4 mmol/L.
Continuous veno-venous haemo-
diafiltration (CVVHD) was therefore
started. The ECG abnormalities re-
solved after the next several hours
(Figure 1B and 1C). His biochemical
abnormalities resolved rapidly thereaf-
ter (Table 1) and he was transferred to
a medical ward the next day.
On day 2, CVVHD was stopped
and the patient’s serum potassium and
magnesium levels plummeted as his
renal function recovered. Over the
next few days, treatment with oral po-
tassium and magnesium supplements
plus spironolactone was carefully rein-
troduced and titrated until his electro-
lytes stabilized. The patient took sev-
eral days to regain normal muscle
strength. Because he had previously
developed gynecomastia on spirono-
lactone, amiloride hydrochloride 20
mg twice daily was substituted for the
spironolactone. His final potassium
requirement totalled 160 mmol/day,
compared with 260 mmol/day prior
to admission. His magnesium require-
ments did not differ from his pre-
admission consumption.
A comprehensive biochemical as-
sessment of the urine revealed a com-
bination of hypocalciuria and hyper-
magnesuria with otherwise normal re-
nal function (Table 2). Renal ultra-
sound was normal. It was considered
that the patient might have Gitelman’s
syndrome rather than Bartter’s syn-
drome. We therefore sequenced
SLC12A3, the gene in which loss of
function mutations are associated
with Gitelman’s syndrome (1). The
patient was found to be a compound
heterozygote for two mutations: one
alters the consensus donor splice site
in intron 24 (IVS24+1: G>T) (2),
and the other is the non-conservative
missense mutation Gly439Ser, which
is a known loss-of-function allele. (3)
Six months after discharge, the pa-
tient underwent a left total knee re-
placement for severe degenerative dis-
ease. Transient hyponatremia in the
first 24 hours post-operation was
noted; potassium and magnesium lev-
els were well maintained throughout.
He remains well to date, and is re-
viewed periodically in a Renal Genetic
and Tubular Disorders clinic.
DISCUSSION OF DIAGNOSIS
Bartter’s syndrome was first de-
scribed in 1962, as ‘Hyperplasia of the
juxtaglomerular complex with hyper-
aldosteronism and hypokalemic alka-
losis’ (4). There are now known to be
six such hypokalemic alkaloses, of
which five are grouped as Bartter’s
syndrome and the sixth is Gitelman’s
syndrome (5). All but one are reces-
sively inherited, and they are differ-
ently associated with abnormalities of
calcium and/or magnesium homeosta-
sis.
The common pathophysiology of all
these syndromes is reduced sodium re-
absorption in nephron segments distal
to the proximal convoluted tubule
(Figure 2). This leads to increased so-
dium delivery at the aldosterone- reg-
ulated principal cell in the collecting
duct, where sodium reabsorption via
the epithelial sodium channel (ENaC)
is obligately coupled to potassium se-
cretion into the urine. The elevated
distal sodium load up-regulates the ac-
tivity of ENaC, driving both potas-
sium and proton loss and leading to
hypokalemic alkalosis. Although the
ENaC is only responsible for 2-3% of
overall sodium reabsorption, net uri-
nary sodium losses are still greater
than normal, and hypotension, vol-
ume contraction and secondary hyper-
aldosteronism ensue. Box 1 shows a
modern classification of Gitelman’s
syndrome and the various types of
Bartter’s syndrome (6, 7).
Genetic identification is useful to
differentiate between the various
hypokalemic alkaloses, but it is diffi-
cult to obtain. The genes and charac-
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Table 1
The patient’s serum biochemical parameters with normal ranges






Sodium (mmol/L) 135-145 130 128 136
Potassium (mmol/l) 3.5-5.0 10.4 4.2 3.3
Urea (mmol/l) 2.5-8.0 11.3 19.6 7.4



















pH 7.35-7.45 7.27 NA NA
Partial pressure of Carbon
dioxide (kPa)
4.6-6.0 3.2 NA NA
Partial pressure of oxygen
(kPa)
10.5-13.5 20.4 NA NA
Bicarbonate (mmol/L) 24-30 14 NA NA
Base Excess (mmol/L) –2 to +2 –14.1 NA NA
CVVHD, Continuous veno-venous haemodiafiltration. n/a, not available
teristics associated with each type of
salt-wasting disorder are presented in
Table 3. Gitelman’s syndrome is ho-
mogeneous, being caused by muta-
tions of the SLC12A3 gene, which en-
codes NCCT - the thiazide sensitive
co-transporter of the distal convoluted
tubule. The more than 100 reported
mutations are widely distributed
throughout the gene. This condition
is usually associated with hypo-
magnesemia and hypocalciuria. In
contrast, genetic heterogeneity and
phenotypic variability characterize
Bartter’s syndrome, the responsible
genes affecting function of the epithe-
lial cells that make up the thick ascend-
ing limb of Henle’s loop.
In the absence of molecular diagno-
sis, clinical discriminators are usually
used, as summarized in Table 3. How-
ever, there may be considerable over-
lap, particularly between Type III
Bartter’s syndrome and Gitelman’s
syndrome. In the case presented here,
the patient’s combination of hypo-
calciuria and hypermagnesuria with
otherwise normal renal function, and
absence of nephrocalcinosis, are most
consistent with Gitelman’s syndrome.
Renal impairment is a relatively
common acute complication of
diarrheal illness. It might have been
assumed that a patient with a potas-
sium wasting disorder might be better
able to deal with the hyperkalemia of
acute renal failure, the misplaced belief
being that the pathological mecha-
nisms of potassium over-excretion
could counteract or compensate those
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Figure 1 Changes in the patient’s electrocardiogram (ECG) during hospitalization. (A)
On admission the ECG is characteristic of severe hyperkalemia; (B) ECG following 10ml
of 10% calcium gluconate (C) Following 40ml of 10% calcium gluconate, the ECG





The patient’s urine biochemistry results




















of potassium retention, thereby main-
taining normokalemia. Indeed, such
patients can remain hypokalemic for
some time despite several days’
oliguria, because they have profound
intracellular potassium deficiency,
which may not have been being com-
pletely replaced. In those consuming
massive doses, however, the setting of
acute tubular necrosis becomes espe-
cially dangerous, because ENaC is
compromised and sodium conserving
mechanisms fail, so loss of the active
process of clearing potassium means
that the patient is not protected from
hyperkalemia, This may be com-
pounded by therapeutic ENaC-
blockade, as in our patient. Those
with Gitelman’s or Bartter’s syn-
dromes are therefore at smaller but
definite risk for developing hyper-
kalemia in this setting than otherwise
normal individuals.
DISCUSSION OF MANAGEMENT
The case presented here highlights
some important concerns regarding
management of chronic tubular dis-
ease. Knowledge of a patient’s previ-
ous medical history will often influ-
ence clinical management, but fortu-
nately this did not avert nor delay the
use of conventional and intensive ther-
apies. The patient’s severe hyper-
kalemia, which was at a level that
could well have been fatal, was suc-
cessfully treated. Because the conven-
tional first measures (intravenous dex-
trose and insulin, crystalloid and cal-
cium gluconate) did not rapidly re-
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Figure 2 A nephron in a patient with Gitelman’s syndrome. Loss of function of the
NaCl co-transporter, the normal target for thiazide diuretics in the distal convoluted
tubule (2), leads to up-regulation of the epithelial sodium channel (ENaC) (3) in
principal cells of the collecting duct, with concomitant potassium wasting and urinary
proton secretion by adjacent intercalated cells (not shown). This results in hypokalemic
alkalosis.
Table 3













Age at Presentation Late childhood
/adult









































































Low Normal Normal Normal or low Normal Low
Urine calcium levels Low High High Normal Often normal High
Nephrocalcinosis No Yes Yes No No Yes
verse the dangerous potassium level,
CVVHD was required.
Contingencies must be available for
patients with salt-wasting syndromes,
in whom the fine balance of electrolyte
replacement and loss can be disturbed
by intercurrent illness. This should in-
volve access to healthcare profession-
als for advice and electrolyte monitor-
ing. Input from a specialist is often
warranted. In the context of an acute
intercurrent illness likely to cause vol-
ume depletion such as we describe
here, the balance between efficacy and
risks of high-dose potassium
supplementation, ENaC inhibitors
and NSAIDs should be carefully con-
sidered.
We believe that education akin to
the ‘diabetic sick day rules’ is desirable
to prevent self-induced toxicity in pa-
tients with Gitelman’s and Bartter’s
syndromes. A proposed set of rules
that patients could be educated to fol-
low is shown in Box 2.
At diagnosis, management of
Gitelman’s syndrome must be care-
fully initiated, with adequate long-
term monitoring. Treatment regimen
advice is scarce in the literature, and a
trial and error approach appears com-
monplace (8-10). Salt and mineral
(potassium and magnesium) supple-
mentation is essential. However, the
phenotypic severity of this syndrome
is wide, and dosage requirements vary
accordingly. While some patients may
require only small amounts, at least
one of our patients (who does have
genetically proven disease) requires
intermittent intravenous magnesium
supplementation. Oral potassium and
magnesium preparations are unpalat-
able to many patients and are also of-
ten difficult to tolerate because of gas-
trointestinal upset, which can limit
dosing. Achievement of normal
plasma values may be impossible (and
is probably unnecessary) and the max-
imum tolerated doses may dictate in-
dividual patient management.
Thus oral potassium and magne-
sium alone may well not be enough,
and ENaC-blocking drugs, such as
spironolactone or amiloride hydro-
chloride, can be of use (11), depend-
ing on the degree of hypotension pres-
ent. Non-steroidal anti-inflammatory
agents (NSAIDs) such as indo-
methacin, and even vitamin D supple-
mentation in children, have been ad-
vocated.
Gitelman’s syndrome is not rare.
With an estimated allele frequency of
up to 1 in 50, it is more prevalent than
commonly appreciated. It is worth
considering this diagnosis in manag-
ing patients presenting with relatively
non-specific symptoms such as leth-
argy, arthralgia and/or muscle weak-
ness, as even subtle biochemical de-
rangements might benefit from salt
and mineral supplementation.
Finally, as family members of pa-
tients with Gitelman’s syndrome and
2007; 11 (2):67-72. A SERUM POTASSIUM LEVEL ABOVE10 MMOL/L IN A PATIENT PREDISPOSED TO HYPOKALEMIA 71
Box 1 A modern classification of Gitelman’s syndrome and the various types of
Bartter’s syndrome.
Gitelman’s syndrome: The commonest of the Bartter-like syndromes (5). It
incorporates hypokalemic alkalosis with hypocalciuria, hypomagnesemia with renal
magnesium wasting, and predominant muscular and joint symptoms (12, 13). The
defect is related to mutations causing loss-of-function of the thiazide-sensitive
co-transporter of the distal convoluted tubule (1). There are over 100 different
mutations now reported.
Antenatal Bartter’s and Hyperprostoglandin E syndromes: Severe infantile forms
of Bartter’s syndrome featuring maternal polyhydramnios, prematurity and intrauterine
growth retardation. Hypercalciuria and nephrocalcinosis are prominent. Magnesium
levels are normal. Mutations are described in two genes, SLC12A1 and KCNJ1,
encoding the Na-K-2Cl co-transporter (NKCC2) [Type I] or the inward-rectifying
potassium channel (ROMK) [Type II], respectively (14, 15). These proteins are
normally expressed at the apical (urinary) surface of cells in the thick ascending limb of
Henle’s loop.
Classical Bartter’s syndrome [Type III]: Involves mutations in a basolateral chloride
channel of these same cells (ClC-Kb) (16). It is usually of intermediate severity.
Clinical features include normo- or hypercalciuria, usually without nephrocalcinosis.
Hypomagnesaemia occurs in 20% of patients, making it a differential diagnosis for
Gitelman’s syndrome.
Bartter’s syndrome with deafness [Type IV]: Very rare. It is caused by loss of
function of the protein Barttin, which is essential for functioning of chloride channels in
both Henle’s loop and the inner ear (17).
Type V Bartter’s syndrome: Very rare reported association between Bartter’s
syndrome and heterozygous activating mutations in the calcium-sensing receptor
(18). Clinical features include hypocalcemia and hypoparathyroidism.
Box 2 Suggested set of rules that patients with Gitelman’s syndrome could be
educated to follow.
• If you are ill, do not stop taking your regular medication unless advised by your
doctor
• If you have diarrhea or vomiting, you should increase your fluid intake but ensure
that you add a pinch of salt, or some electrolyte powder (‘Dioralyte’ or similar) to
anything you drink.
• If you are vomiting and cannot keep anything down for 24 hours or more, you should
seek immediate medical advice.
• Seek immediate medical advice if you:
- become dizzy
- develop tingling or muscle weakness
- notice an irregular heartbeat (palpitations)
• See your doctor if you notice any unusual symptoms, as your medication dosage
may need altering. A simple blood test might be all that is needed.
Bartter’s syndrome are at high risk for
these disorders, predictive genetic
testing of at-risk siblings may be war-
ranted so that appropriate replace-
ment can be initiated if necessary, and
unnecessary follow-up can be avoided
if disease is not detected.
CONCLUSION
Gitelman’s and Bartter’s syndromes
are hypokalemic alkalotic disorders
with similar pathophysiologies. This
can sometimes present difficulties for
differential diagnosis. Although ge-
netic analysis can distinguish the syn-
dromes from each other, it is not cur-
rently readily available. Serum and
urinary electrolyte profiling is accessi-
ble and must often suffice. In the case
presented here, the patient had previ-
ously been diagnosed as having
Bartter’s syndrome, but his biochemi-
cal profile was more consistent with
Gitelman’s syndrome, a condition
more prevalent than is commonly re-
cognised. The diagnosis of Gitelman’s
syndrome was subsequently con-
firmed by the finding of compound
heterozygosity for two mutations in
the SLC12A3 gene, the causative gene
for Gitelman’s syndrome.
Treatment for Gitelman’s syndrome
must include potassium and mineral
supplementation. More severe cases
may also require epithelial sodium
channel (ENaC)-blocking drugs. In
the setting of Gitelman’s syndrome
and intercurrent illness, there is the
potential for life threatening compli-
cations, such as hyperkalemia. Long-
term management of such metabolic
disorders should therefore include
regular electrolyte monitoring. Pa-
tients should be also be educated to
prevent self-induced toxicity.
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BEVEZETÉS
A hypertonia a leggyakrabban elõ-
forduló népbetegség, a legújabb euró-
pai epidemiológiai adatok szerint
prevalenciája a felnõtt lakosság köré-
ben eléri a 40%-ot (1, 2). Jól ismert
tény, hogy a vérnyomás emelkedése
növeli a cardio- és cerebrovascularis
morbiditást és mortalitást, míg a
diastolés tenzió 5 Hgmm-rel történõ
tartós (5-6 éven keresztüli) csökkenté-
se a cardiovascularis halálozást
14–16%-kal, a cerebrovascularis ese-
mények gyakoriságát 38–41%-kal
csökkenti (3). Fenti adatok ellenére az
Egyesült Államokban is mindössze a
hypertoniás betegek 31%-ának jól
kontrollált a vérnyomása (4). Szûrõ-
vizsgálatok végzése növelheti az is-
mert hypertoniások arányát, és a bete-
gek gondozása, agresszív, döntõen
kombinált nem gyógyszeres és gyógy-
szeres terápia vezethet a célvérnyo-
más-érték eléréséhez.
A vérnyomáscsökkentõ kezelés célja
az utóbbi évtizedben megváltozott:
korábban megelégedtünk a tenzió
számszerû csökkentésével. Ez válto-
zatlanul szükséges, de önmagában
nem elégséges feltétele a korszerû
antihypertensív terápiának. A rizikó-
faktorok elleni hatékony küzdelem
ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNYEK / REVIEW ARTICLES
Az indapamid helye a hypertonia korszerû kezelésében
The place of indapamide in the modern antihypertensive therapy
Páll Dénes
Debreceni Egyetem OEC, I. Sz. Belgyógyászati Klinika




I. Sz. Belgyógyászati Klinika







Az anyagcserét befolyásoló hatások
X-CELLENT study: Kiváló hatékonyság
izolált systolés hypertoniában
Következtetés
ÖSSZEFOGLALÁS A 2005-ben megjelent metaanalízis adatai alapján úgy tûnik, hogy az
indapamid az egyik leghatékonyabb vérnyomáscsökkentõ, és a kis esetszámú vizsgálat
alapján különösen a systolés vérnyomás csökkentése szempontjából bír kiemelkedõ ha-
tással, mely mind a thiazidok, mind a többi vérnyomáscsökkentõ gyógyszer effektusát
meghaladja. A célszerv-károsodásokat (balkamra-hypertrophia, microalbuminuria) csak a
vérnyomáscsökkentés révén befolyásolni képes thiazid diuretikumokkal szemben az inda-
pamid többletelõnnyel rendelkezik: a LIVE vizsgálat a balkamra-hypertrophia regressziójá-
ban, a NESTOR vizsgálat a diabetesesek microalbuminuriáját illetõen az enalaprilhoz ké-
pest kedvezõbb, illetve hasonló hatását bizonyította. Az indapamid igazolt metabolikus
semlegessége ugyancsak többlet elõnyt jelent az elsõvonalbeli vérnyomáscsökkentõként
alkalmazott thiazid diuretikumokhoz képest. A legújabb vizsgálat az X-CELLENT tanulmány
az indapamid izolált systolés hypertoniában kifejtett rendkívül kedvezõ systolés és pulzus-
nyomást csökkentõ hatását bizonyította.
Kulcsszavak: indapamid, terápia, balkamra-hypertrophia, microalbuminuria, izolált
systolés hypertonia
SUMMARY Based on a metaanalysis published in 2005, indapamide seems to be one of
the most effective antihypertensive drugs. Strength of some study with a relatively small
case number, decreasing effect of especially the systolic blood pressure is very
favourable, which is higher, than the effects of the other thiazides or the other
antihypertensive drugs. The thiazide diuretics could reduce the target organ damages (left
ventricular hypertrophy, microalbuminuria), just because of their antihypertensive effects.
The indapamide has more positive effects: the regression of the left ventricular
hypertrophy in the LIVE study, while the nephroprotective effect of diabetics in the
NESTOR study (similar or better than enalapril) was proved. The metabolic neutrality is
also an advantage comparing to other thiazides, what is used for first-line
antihypertensive therapy. The newest study (X-CELLENT) certified the favourable systolic
and pulse pressure decreasing effect of indapamide in isolated systolic hypertension.
Key-words: indapamide, therapy, left ventricular hypertrophy, microalbuminuria, isolated
systolic hypertension
(diabetes, dyslipidaemia, dohányzás)
mellett a célszerv-károsodások és a
társbetegségek kialakulásának megelõ-
zése és azok befolyásolása is igen nagy
jelentõséggel bír (5-7).
A THIAZID DIURETIKUMOK
Az Európai és a Magyar Hypertonia
Társaság egyértelmûen meghatározza
a hypertonia kezelésében elsõként vá-
lasztható készítmények körét, melyek
között a thiazid diuretikumok helye
megkérdõjelezhetetlen (5, 6). Igazolt
kedvezõ hatásuk a cardiovascularis
morbiditásra és mortalitásra, különö-
sen az idõs betegek stroke megelõzése
szempontjából rendelkezünk pozitív
eredményekkel (8, 9). Mindezek mel-
lett ugyanakkor szükséges megemlíte-
ni a lipidparamétereket és a szénhid-
rát-anyagcserét kedvezõtlenül befolyá-
soló hatásukat is (10, 11).
A hypertonia a cardio- és cerebro-
vascularis morbiditás és mortalitás ki-
emelt jelentõséggel bíró rizikófaktora,
ezért különösen fontos, hogy a vér-
nyomás csökkentése, és ez által a szív
és érrendszeri rizikó csökkentése,
egyéb veszélynövelõ mellékhatások
nélkül valósuljon meg. A thiazid
diuretikumok dózisfüggõ potenciális
metabolikus mellékhatásai miatt az ak-




Az indapamid a klórszulfonamid
indolinszármazéka, mely kémiailag
különbözik a thiazid diuretikumoktól.
A hatása egyrészt a jól ismert thiazid
hatás: a distalis tubulus corticalis szeg-
mensében gátolja a nátrium visszaszí-
vódását. Ugyanakkor a vérnyomás-
csökkentõ hatás jelentõs része vazo-
relaxációval magyarázható, mely a hy-
pertoniások vascularis hiperreaktivitá-
sának, fokozott vazokonstrikciójának
a korrekcióját jelenti. A direkt vas-
cularis támadáspont egyéb kompo-
nensei is jelentõsek: kalciumcsatorna
gátlás, angiotenzin-II, katecholamin,
illetve TxA2- és PGF2-reaktivitás
csökkentése. A vascularis hatás sokkal
kifejezettebb, mint a thiazid vagy más
vízhajtók esetén és az indapamid
lipofilitásával kapcsolatos szelektív kö-
tõdéssel magyarázható.
Jelen összefoglalóban az indapamid
vérnyomáscsökkentõ hatékonyságát, a
célszerv-károsodásokat, így a cardio-
vascularis rizikót befolyásoló jellemzõ-
it és az anyagcsere-hatásait foglalom
össze. Befejezésül megemlítem a kö-
zelmúltban megjelent X-CELLENT
tanulmányt, mely az indapamid ked-




ságával kapcsolatban megjelent koráb-
bi metaanalízisek alapján a thiazid
diuretikumok tenziócsökkentõ effek-
tusa jellemzõen megegyezett a többi
hatástani csoportba sorolt készítmé-
nyével. Valószínûleg kellõ számú vizs-
gálat és a megfelelõ esetszám hiányá-
ban az indapamid korábban nem alko-
tott külön csoportot a vérnyomás-
csökkentõ hatás elemzése szempontjá-
ból, a vele szerzett eredmények beol-
vadtak a thiazid diuretikumok adatbá-
zisába. Az indapamid hatásával kap-
csolatban az elsõ szokásosnál kifejezet-
tebb vérnyomáscsökkentõ eredmény a
LIVE study-ban jelent meg, mikor is
az egy éves után követés során a mind-
végig 1,5 mg indapamid SR mono-
terápiában részesülõ betegeknél 31,6/
16,2 Hgmm-es tenziócsökkenést ész-
leltek (12). Emeriau és mtsai 2001-ben
12 hetes 1,5 mg indapamid SR mo-
noterápia mellett 22,7/11,8 Hgmm-es
vérnyomáscsökkenést észleltek, mely
az amlodipin hatékonyságával volt
egyenértékû (13). A NESTOR vizsgá-
lat egy éves követése során az
indapamid SR 23,8/13,0 Hgmm-es
vérnyomáscsökkentést eredménye-
zett, mely a systolés érték vonatkozá-
sában kifejezettebb, mint az enalapril
által okozott hatás (14). Fenti kedvezõ
eredmények alapján francia szerzõk
tollából 2005-ben egy metaanalízis lá-
tott napvilágot, mely a különbözõ vér-
nyomáscsökkentõ hatástani csoportba
tartozó készítmények tenzió mérséklõ
hatását vetette össze (15). A meta-
analízis az 1973-2004 között publikált
olyan vizsgálatok eredményeit dolgoz-
ta fel, ahol az enyhe és középsúlyos
hypertoniában szenvedõ betegek fix-
vagy fokozatosan emelkedõ dózisú
monoterápiát kaptak a kezelés 2. és 3.
hónapja között. Összesen 72 tanul-
mány 9094 betege felelt meg a bevá-
lasztási kritériumoknak. Baguet és
mtsai elemzése alapján a systolés vér-
nyomás csökkentése szempontjából a
diuretikumok, a kalciumcsatorna-
blokkolók, és az angiotenzinkonver-
táló enzim gátlók hatékonysága kifeje-
zettebbnek bizonyult. Az adott hatás-
tani csoporton belül a különbözõ ve-
gyületek hatását külön is elemezve a
legnagyobb vérnyomás-csökkentést a
1,5 mg indapamid SR okozta
(22,2/11,7 Hgmm), melyet az amlo-
dipin követett (20,1/11,1 Hgmm). Az
ajánlások értelmében kis dózisban al-
kalmazott többi thiazid diuretikum
vérnyomáscsökkentõ hatása 18,9/11
Hgmm volt. Az európai és az amerikai
hypertonia ajánlás a systolés vérnyo-
másérték kiemelt fontosságát hangsú-
lyozza (6, 7). Különösen e szempont-
ból fontos az indapamid – akár a
thiazid diuretikumokkal szembeni –
kiemelkedõ hatékonysága mely az ún.
„nemdiuretikus” hatással, az artériák
funkciójának és strukturájának kedve-
zõ befolyásolásával magyarázható. A
metaanalízis alapján a szerzõk azt a kö-
vetkeztetést vonták le, hogy mivel a
1,5 mg indapamid SR bizonyult a leg-
hatékonyabb systolés vérnyomáscsök-
kentõnek, ezért a cardiovascularis pre-
venció optimalizálása szempontjából
is kiemelt jelentõséggel bír. A kezdeti
igen biztató eredmények késõbbiek-
ben történõ igazolása minden bi-




Az indapamid kedvezõ tulajdonsá-
gait elemezve nem lehet teljes mérték-
ben elvonatkoztatni a többi thiazid
diuretikummal szerzett tapasztalattól.
Az elsõként választható thiazidok ked-
vezõ vérnyomáscsökkentõ effektusa
74 PÁLL DÉNES HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA
mellett a célszerv-károsodások befo-
lyásolása szempontjából az eredmé-
nyek elmaradnak a modern vérnyo-
máscsökkentõkkel támasztott követel-
ményektõl. A célszerv-károsodások ki-
alakulásának megelõzése és azok befo-
lyásolása a hypertoniagondozás ki-
emelt feladata. A kardio- és a nefro-
protekció különös jelentõséggel bír,
melyek vonatkozásában a renin–an-
giotenzin–aldoszteron rendszert befo-
lyásoló készítmények bizonyították
kedvezõ hatásukat. A balkamra-
hypertrophia regressziója és a micro-
albuminuria mérséklése szempontjá-
ból mind az angiotenzinkonvertáló
enzim gátlók, mind az angiotenzin-
receptor-blokkolók hatékonysága ki-
emelkedõ.
A LIVE vizsgálat 505 bal kamra
hypertrophiás, magasvérnyomás-be-
tegségben szenvedõ betegét 1 éven ke-
resztül 1,5 mg indapamid SR vagy 20
mg enalapril kezelésben részesítették
(12). A 2000-ben publikált vizsgálat a
thiazid diuretikumokkal várt ered-
ménnyel ellentétben az indapamid al-
kalmazása esetén is szignifikáns bal
kamrai izomtömeg regressziót észlelt,
mely mértéke szignifikánsan megha-
ladta a 20 mg enalapril által okozott
kedvezõ hatást.
A NESTOR tanulmány a nefropro-
tekció szempontjából hozott új ered-
ményeket (14). A vizsgálatban 570
2-es típusú diabetes mellitusban szen-
vedõ, primer hypertoniás, microalbu-
minuriás beteg vagy 1,5 mg indapa-
mid SR vagy 10 mg enalaprilon alapu-
ló terápiában részesült. A korábbi vizs-
gálatokban észlelt thiazid diuretikum
hatással szemben az indapamid haté-
konyan csökkentette e magas rizikójú
betegcsoport microalbuminuriáját,





szempontjából a célszerv-védelem ki-
emelt jelentõséggel bír, de az anyag-
csere esetleges befolyásolása – különö-
sen hosszú távon – igen nagy jelentõ-
séggel bír. Jól ismert tény, hogy a thia-
zid diuretikumok a szénhidrát- és a
lipidanyagcserét kedvezõtlen irányban
befolyásolják, ezért az európai és az
amerikai ajánlás alapján alkalmazásuk
csak kis adagban javasolt. Ismert, hogy
a thiazid diuretikumok adagjának nö-
velésével elsõsorban a kedvezõtlen
mellékhatások száma és mértéke nö-
vekszik. Azon fontos kérdés megvála-
szolása, hogy az elsõsorban nem
diuretikus hatása révén kifejezett vér-
nyomáscsökkentõ indapamid a thia-
zidokhoz hasonlóan szintén kedvezõt-
len hatású-e 2001-ig váratott magára
(16). Weidmann három randomizált,
kettõs-vak, kontrollált vizsgálat meta-
analízisét elvégezve, összesen 1195
enyhe-középsúlyos hypertoniás beteg-
rõl nyert adatot. Két vizsgálat 3 hóna-
pig tartott, míg a harmadik 1 évig kö-
vette a betegeket. A három hónapos
kontrollvizsgálat során a betegek szé-
rum lipid paraméterei és vércukor
szintje nem változott szignifikánsan,
és a neutrális metabolikus hatás a keze-
lés 9. és 12. hónapjában is fennállt. A
naponta alkalmazott 1,5 mg indapa-
mid SR sem rövid-, sem hosszú távon
nem befolyásolta a vesefunkciós para-
métereket. A három hónapos követés
során a szérum húgysav szint mérsé-
kelt emelkedését észlelték, mely azon-
ban a 12. hónap végére eltûnt. Szem-
ben a thiazid diuretikumoknál észlelt
jelentõs húgysavszint-emelkedéssel, és
több alkalommal kialakuló köszvényes
rohammal, ez utóbbi indapamid alkal-





Az izolált systolés hypertoniában
szenvedõ betegeknél a systolés vér-
nyomás csökkentése rendkívül fontos,
de az egyébként is normális diastolés
tenzió további mérséklése kérdéses,
akár veszélyes is lehet. Az MRFIT
vizsgálat óta ismert, hogy ezen bete-
gek esetén a pulzusnyomás és annak a
csökkentése kiemelt jelentõséggel bír
(17).
A közelmúltban megjelent
X-CELLENT vizsgálat célkitûzése az
indapamid, a candesartan és az amlo-
dipin systolés vérnyomást csökkentõ
hatékonyságának vizsgálata és az ered-
mények összevetése placeboval volt
(18). Összesen 1758 systolodiastolés
vagy izolált systolés hypertoniában
szenvedõ beteget vontak be a 12-hetes
vizsgálatba, akik naponta egy alkalom-
mal 1,5 mg indapamidot vagy 8 mg
candesartant, vagy 5 mg amlodipint
vagy placebót kaptak.
Az izolált systolés hypertoniában
szenvedõ betegeknél (n=388), mind a
három aktív kezelés szignifikánsan
csökkentette a systolés vérnyomást,
ugyanakkor egyedül az indapamid-te-
rápia esetén nem változott a diastolés
vérnyomás, vagyis egyedül itt csök-
kent szignifikánsan a pulzusnyomás a
placebohoz képest (p=0,005).
Az X-CELLENT study egyik alvizs-
gálatában 576 betegen 24 órás vér-
nyomás-monitorozást is végeztek. A
systolés vérnyomás és a pulzusnyomás
változása hasonló volt a három cso-
portban, de a diastolés vérnyomás
csökkenése indapamid-terápia esetén
kisebb, vagyis kedvezõbb volt, mint
candesartan alkalmazásakor (p=0,039).
Az izolált systolés hypertoniás bete-
gek 24-órás systolés vérnyomását az
indapamid kifejezettebben csökken-
tette, mint az amlodipin (p=0,037),
és egyedül ez mérsékelte a 24 órás pul-
zusnyomást a placebóhoz képest
(p=0,03)
Az X-CELLENT vizsgálat alapján
megállapíthatjuk, hogy az izolált
systolés hypertoniában szenvedõ bete-
gek esetén az indapamid a hatékony
candesartanhoz és amlodipinhez ké-
pest további kedvezõ tulajdonságok-
kal rendelkezik: a systolés vérnyomás
jelentõs csökkentése és a diastolés
tenzió relatív változatlansága miatt a




hatás, a célszerv-károsodások kedvezõ
befolyásolása és a metabolikus neutra-
litás – szemben a thiazid diuretiku-
mokkal –- a 1,5 mg indapamid SR szé-
lesebb körben történõ alkalmazásának
lehetõségét veti fel. Amennyiben fenti
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eredmények nagyobb esetszámú vizs-
gálatokkal is igazolást nyernek, akkor
minden bizonnyal lényegesen gyak-
rabban fogjuk alkalmazni az elsõsor-
ban vasodilatátor tulajdonságú diure-
tikumot, az indapamidot. A közel-
múltban megjelent X-CELLENT
study eredményei az indapamid izolált
systolés hypertoniában kifejtett külö-
nösen kedvezõ hatékonyságát bizo-
nyítják.
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ÖSSZEFOGLALÁS Az artériás érfalmerevség szív-érrendszeri betegségekben és urae-
miában a cardiovascularis mortalitás független elõrejelzõje. Idült vesebetegségben a nor-
mális vagy mérsékelten csökkent vesefunkciónak az érfal merevségével való összefüggé-
se tisztázatlan.
Cél. IgA-nephropathiában az érfalmerevség felmérése és összefüggés keresése az aktuá-
lis vesefunkcióval, valamint metabolicus paraméterekkel (hypertonia, diabetes vagy IGT,
dyslipidaemia, obesitas).
Betegek és módszer. 105 IgA-nephropathiás beteg (68 férfi, 37 nõ, átlagéletkoruk
45±11 év) vesefunkcióját (GFR) és metabolikus paramétereit mértük fel. A pulzushullám
sebességet (stiffness-index) az ujj pulzustérfogatának fotopletizmográfiás elemzésével
határoztuk meg, Pulse Trace system segítségével. A betegeket a GFR alapján 3 csoportra
osztottuk: 1. csoport: GFR ≥90 ml/min, n=45), 2 csoport: GFR: 60–89 ml/min, n=37, 3.
csoport: GFR: 15-60 ml/min, n=23). Kontrollként 35 vesebetegségben nem szenvedõ
személy (22 férfi, 13 nõ, átlagéletkor 43 ± 12 év) szolgált.
Eredmények. A stiffness-indexek az egyes csoportokban: Kontroll: 8,71 m/s, 1. csoport:
9,27 m/s, 2. csoport: 10,36 m/s, 3. csoport: 11,11 m/s. A kontrollhoz képest a 2. és 3.
csoport stiffness-indexe is szignifikánsan magasabb volt (p<0,001, illetve p=0,013). Az
életkorra történõ korrigálást követõen a kontrollcsoport és a 3. csoport közötti különbség
szignifikáns maradt (p=0,026). A vesebetegekben a stiffness-index fordítottan korrelált a
GFR értékével (r=-0,304, p=0,002). Azon betegeknek, akiknek maximum egy metabo-
likus rizikófaktora volt, az átlagos stiffness-indexük 9,13 m/s volt a több rizikófaktorral bí-
rókéhoz képest (10,44 m/s, p=0,006). Egyenként vizsgálva a metabolicus rizikótényezõ-
ket a hypertoniás vesebetegek stiffness-indexe 10,42±2,64 m/s volt, a nem hypertoniá-
soké 9,04±1,58 m/s (p=0,008); a dyslipidaemiásoké 10,47±2,72 m/s, a nem dys-
lipidaemiásoké 9,27±1,71 m/s, (p=0,026). A szénhidrát-anyagcserezavar és az obe-
sitas tekintetében nem volt a stiffness-indexek között különbség. Univariancia analízissel
a vizsgált 11 változó közül a stiffness-indexxel összefüggést mutató paraméterek: életkor,
hypertonia, dyslipidaemia és a GFR. Multivariancia-analízissel a stiffness-indexet függet-
lenül meghatározó paraméternek a betegek életkora mellett a hypertonia bizonyult. Kö-
vetkeztetés: IgANP-ban a stiffness-index magasabb, mint a nem vesebeteg páciensek-
ben. A stiffness már akkor fokozott, amikor a vesefunkció lényegesen nem csökkent. A
metabolikus tünetegyüttes a vesebetegekben az érfalmerevség fokozódását eredményez-
heti, melyben kitüntetett szerepe lehet a hypertoniának.
Kulcsszavak: artériás érfalmerevség, stiffness-index, metabolikus szindróma, IgA-nephro-
pathia
SUMMARY Background. Arterial stiffness is a predictor of mortality in patients with
chronic renal and cardiovascular diseases. The association between arterial stiffness,
renal function and metabolic changes in IgANP is unclear.
Subjects and Methods. We examined 105 IgANP patients (70 male, 45±11 yrs). We
estimated the glomerular filtration rate (GFR) by Cockroft-Gault formula, and evaluated
the pulse wave velocity by the stiffness index (SI) by using the photopletismographic
method (digital volume pulse). The renal patients were divided into three groups: Group 1:
GFR ≥90 ml/min, n=45; Group 2: GFR 60–89 ml/min, n=37; Group 3: GFR 15–60 ml/
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BEVEZETÉS
Krónikus vesebetegségben a szív-ér-
rendszeri szövõdmények képezik a ha-
lálozás legfõbb okát (1, 2). Epidemio-
lógiai vizsgálatok nyomán valószínû,
hogy ezen betegekben az emelkedett
mortalitás egyik jelentõs elõidézõje az
artériás érfal komplex strukturális el-
változása lehet, mely érinti az intimát
és a mediát egyaránt. A megvastago-
dott kalcifikálódó intima, továbbá a
simaizom-hypertrophia, elasztikus de-
generatio és fibrosis egyaránt az artéri-
ás érfal tágulékonyságának csökkené-
séhez vezet (3, 4). Ennek következté-
ben a pulzushullám terjedési sebessége
megnõ. A terjedési sebességet (pulse
wave velocity, PWV) megfelelõ mû-
szerekkel könnyen lehet mérni, és ez
az artériás érfalmerevségnek széles
körben használt paramétere (1,5-7).
Jelentõsége abban van, hogy klinikai
tünetek nélküli érfali elváltozásokat
detektálhat, valamint prognózist
mondhat kardiológiai és nephrológiai
kórképekben egyaránt.
A digitális pulzusvolumen (digital
volume pulse, DVP) mérése egy olyan
lehetséges noninvazív módszer,
mellyel következtethetünk a PWV-re.
A módszer lényege, hogy az ujjbegy
fényáteresztésének változását lehet de-
tektálni. Egy szívcikluson belül két
hullámot lehet megkülönböztetni: egy
korai systolésat, mely a pulzushullám
elõrefelé történõ mozgását képviseli,
és egy másodikat, mely a perifériáról
verõdik vissza. A két hullámcsúcs vi-
szonyát elemezve következtethetünk
az érfalmerevségre: minél hamarabb
észleljük a második peak-et, annál me-
revebb az artériás érrendszer, és annál
nagyobb az ún. stiffness-index (SI) ér-
téke (8, 9).
Az IgA-nephropathia a leggyako-
ribb primer glomerulonephritis szerte
a világon (10). Kimenetele sokszor
benignus, azonban a betegek többsé-
génél a vesefunkció lassú romlására le-
het számítani és az esetek közel
30%-ában 20 év alatt végstádiumú ve-
seelégtelenség alakul ki (11). A beteg-
ség kialakulásának pontos patomecha-
nizmusa még ma sem ismert. Emellett
számos tanulmányban vizsgálták a be-
tegség kimenetelét meghatározó koc-
kázati tényezõket is. A vese szövettani
elváltozásai, a proteinuria mértéke és a
betegség felismerésekor észlelt vese-
funkció mellett a klasszikus cardiovas-
cularis rizikófaktorok befolyásoló sze-
repe is felmerült.
Korábbi tanulmányok egyértelmû
összefüggést találtak az elõrement,
végstádiumú veseelégtelenség, a pul-
zushullám terjedési sebessége, vala-
mint a cardiovascularis morbiditás és
mortalitás között (2, 4, 7, 8, 12-14).
Az erek kalcifikációja és a megnöve-
kedett stiffness szoros összefüggést
mutat (15). Kevés adat áll rendelke-
zésre azonban az érfalmerevség alaku-
lásáról olyan vesebetegekben, akik
enyhe, vagy mérsékelt fokú vesefunk-
ciós károsodással bírnak (16, 17).
Jól ismert, hogy a metabolicus
szindróma (MetS) jelenléte a cardio-
vascularis betegségek legfontosabb ri-
zikófaktora. A MetS-t több abnorma-
litás együttes elõfordulása jellemzi
(mint pl. az inzulinrezisztencia, követ-
kezményes csökkent glükóztolerancia
vagy 2-es típusú diabetes, obesitas,
hypertonia, dyslipidaemia). A MetS
alkotói önmagukban és egyenként is
szerepet játszhatnak az erek athero-
scleroticus károsodásában és fokoz-
hatják az érfalmerevséget (18).
Krónikus IgA-nephropathiában
nem áll rendelkezésre adat az érelvál-
tozásokról. Tanulmányunkban arra
kerestük a választ, hogy van-e kapcso-
lat az érelváltozások súlyossága, a ve-




2004. januárja és 2005. novembere
között 105 biospiával igazolt, végstá-
diumú veseelégtelenségben még nem
szenvedõ IgA-nephropathiás beteget
vontunk be (68 férfi, 37 nõ, átlagélet-
kor: 45±11 év). Valamennyien a kli-
nika gondozott betegei voltak. Azon
betegeket, akik akut betegségben
szenvedtek, beleértve az infekciót, in-
stabil coronariabetegséget, jelentõsen
emelkedett és nem kellõen kontrollált
vérnyomást (RR>180/110 Hgmm),
felborult szénhidrát-háztartást, nem
vontuk be tanulmányunkba. További
kizárási kritérium volt a nem stabil si-
nus ritmus, pitvarfibrillatio, supra-
ventricularis vagy ventricularis extra-
systole tevékenység. A betegek doku-
mentációjában rögzítettük és értékel-
tük a tradicionális cardiovascularis ri-
zikófaktorokat (életkor, nem, dohány-
zás, hypertonia, diabetes, dyslipid-
aemia, obesitas). Kiemelt figyelmet
szenteltünk a metabolikus paraméte-
reknek. Hypertoniásnak akkor tartot-
tuk a beteget, ha ez irányú anamnézise
pozitív volt, emiatt kezelésben része-
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min, n=23). In the control group we studied 35 patients free from any renal alteration (22
male, 43±12 yrs).
Results. It was found an inverse correlation between SI and GFR (r=-0,304, p=0,002).
SI values were as follows: Control group: 8,71 m/s, group 1: 9,27 m/s, group 2: 10,36
m/s, group 3: 11,11 m/s. Compared to the control group the SI of the group 2 and group
3 was significantly higher (p<0,001 and p=0,013, respectively). After adjustment for
age the difference between the control and the third group (GFR: 15–60 ml/min)
remained significant (p=0,026). SI among patients having zero or only one metabolic risk
factor was 9,13 m/s in contrast to patients with two or more risk factors (SI: 10,44 m/s;
p=0,006).
Investigating the stiffness one by one the SI of hypertensive vs. non-hypertensive patients
was 10,42±2,64 m/s vs. 9,04±1,58 m/s, (p=0,008); SI of dyslipidemic vs. non-
dyslipidemic patients was 10,47±2,72 m/s vs. 9,27±1,71 m/s, (p=0,026). There were
no significant difference between SI merits according to the diabetes or IGT and to the
obesity. Univariate linear regression analysis found that factors associated with SI were
age, hypertension, GFR, dyslipidaemia. Only age and hypertension were independently
associated with increased SI by multiple regression analysis.
Conclusions. In IgA nephropathy patients the stiffness index is higher than in nonrenal
patients. SI inversely correlates with the renal function in IgA nephropathy. The arterial
stiffness can be increased in patients having near normal renal function. In metabolic
syndrome arterial stiffness may be enhanced. Among risk factors the hypertension may
be the predominant parameter.
Key-words: arterial stiffness, stiffness index, metabolic syndrome, IgA nephropathy
sült, vagy 24 órás ABPM során az át-
lagvérnyomása a 130/80 Hgmm-t
meghaladta. Szénhidrát-anyagcsereza-
varnak tekintettük az ismert diabetest,
csökkent glükóztoleranciát (OGTT
során a kétórás vércukorérték ≥7,8
mmol/l-t) vagy emelkedett éhgyomri
vércukorszintet (éhomi vércukor ≥6,1
mmol/l. Meghatároztuk a body mass
indexet (testtömeg/testmagasság
négyzete). Obesitast véleményeztünk,
ha a body mass index a 30 kg/m2-t
meghaladta. Dyslipidaemiásnak tar-
tottuk a beteget, ha a szérumban a
HDL-C kisebb volt 0,9 mmol/l-nél
(férfi), 1,0 mmol/l-nél (nõ), és/vagy a
trigliceridszint meghaladta az 1,7
mmol/l-t. A metabolicus szindrómát a
WHO ajánlás kritériumait figyelembe
véve definiáltuk (103). A betegek
gyûjtött vizeletmintájából határoztuk
meg a 24 órás fehérjeürítést. A vérvé-
telek éhgyomorral, reggel 7 és 9 óra
között történtek, legalább 12 órás éhe-
zést követõen. A szérumkreatinin
meghatározása módosított Jaffe-mód-
szerrel történt. A vesefunkciót a GFR-
rel jellemeztük, értékét ml/min/1,73
m2-ben adtuk meg, meghatározása a
Cockroft–Gault-formula alapján tör-
tént (10). A kontrollcsoportba (n=
35) azok a cardiovascularis státus fel-
mérésére ergometriás laboratóriu-
munkba irányított személyek tartoz-
tak, akik vesebetegségben nem szen-
vedtek.
A betegeket a National Kidney
Foundation Work Group ajánlása
nyomán (19) vesefunkciójuk alapján
három csoportra osztottuk: 1. cso-
port: (GFR ≥90 ml/min, krónikus ve-
sebetegség – CKD 1 stádium, n=45);
2. csoport: (GFR 60–89 ml/min,
CKD 2. stádium, n=37); 3. csoport:
(GFR 15–60 ml/min, CKD 3–4 stádi-
um, n=23). Mivel kíváncsiak voltunk
arra is, hogy amikor a vesefunkció
IgA-NP-ben még normális, vannak e
fokozott érfalmerevségre utaló jelek,
ezért egy kontrollcsoportot állítottunk
össze (n=35). Ennek a nem vesebeteg
csoportnak a tagjait cardiovascularis
status felmérésére irányították ergo-
metriás laboratóriumunkba házior-
vosok, vagy kardiológiai konzílium ja-
vaslatára került sor a vizsgálatra.
ABPM-VIZSGÁLAT
Minden betegnél 24 órás ABPM-
vizsgálat is történt (ABPM-IV,
Meditech). Nappali idõszakban (6-22
óráig) 20 percenként, éjjel 30 percen-
ként történtek a mérések, melynek so-
rán értékeltük a 24 órás systolés és
diastolés átlagvérnyomást, pulzusnyo-
mást, valamint átlagfrekvenciájukat. A
monitorozás alatt a betegek szokvá-
nyos gyógyszereiket szedték és szok-
ványos tevékenységüket végezték.
DVP-MEGHATÁROZÁS
Az artériás érfalmerevség vizsgálatát
Pulse Trace system segítségével végez-
tük (Micro Medical, Gilingham, Kent,
UK). A vizsgálat során a domináns
kéz mutatóujjára elhelyezett infravö-
rös egység segítségével ún. fotopletiz-
mográfiával történt a DVP felvétele,
és ennek alapján az SI meghatározása:
a testmagasságot viszonyítottuk az
elõremenõ és visszaverõdõ pulzushul-
lámok csúcsainak idõkülönbségéhez:
SI (m/s)=testmagasság/Dt. Irodalmi
adatok szerint az eredmény kiválóan
korrelál a centrális, aortában mérhetõ
pulzushullám-sebességgel (20, 21). A
vizsgálatok azonos napszakban, késõ
délelõtti órán történtek. Megkértük a
betegeket, hogy elõtte 3-4 órával
könnyû reggelit fogyasszanak, aznap
kávét ne igyanak és ne dohányozza-
nak, szokásos reggeli gyógyszereiket
vegyék be. A vizsgálatot megelõzõen
legalább 10 percet nyugalomban töl-
töttek. Megfelelõ kalibrálást követõen
ülõ testhelyzetben végeztük a mérése-
ket. A készülék 30 másodpercen ke-
resztül felvett pulzushullámokat átla-
golt. A méréseket négy alkalommal
megismételtük. A szélsõ értékek kiesé-
sét követõen a maradék hármat átla-
goltuk, az SI értékét m/s-ban adtuk
meg.
STATISZTIKAI ANALÍZIS
Az összes érték kifejezése átlag ±SD
formában történt, hacsak nem jeleztük
másképp. A különbözõ vesefunkciójú
betegek és a kontrollcsoport klinikai
paraméterei közti különbséget varian-
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1. táblázat









Férfi n (%) 30 (67) 24 (65) 16 (70) 21 (60)
Kor
a,b
38±11 49±9 51±12 43±12
Hypertonia n (%)
a,b,d
25 (56) 29 (78) 21 (91) 20 (57)
Systolés RR (Hgmm, ABPM) 120±11 125±15 127±18 126±11
Diastolés RR (Hgmm, ABPM) 72±9 75±8 76±8 76±9
ABPM pulzusnyomás (Hgmm) 48±7 49±9 51±16 50±8
BMI (kg/m
2
) 26,7±5,0 26,6±4,5 27,6±4,1 27,3±5,2
Dyslipidaemia n (%)* 27 (59) 25 (66) 18 (78) 12 (34)
Szénhidrát-anyagcserezavar n (%) 9 (20) 11 (30) 7 (30) 12 (34)
ISZB n(%) 8 (18) 8 (22) 5 (22) 6 (17)
GFR (ml/min)
a,b,c,d
116±18 74±8 39±17 106±18
ACEi-t szedõ /ARB n (%)* 15 (33) 33 (89) 18 (78) 12 (34)
Ca-antagonistát szedõ n (%)* 5 (11) 13 (35) 8 (35) 5 (14)
Béta-blokkolót szedõ n (%) 10 (22) 9 (24) 9 (39) 13 (37)
Statint szedõ n (%)* 9 (20) 13 (34) 13 (57) 4 (11)
a
p<0,05 1. vs. 2. csoport
b
p<0,05 1. vs. 3. csoport
c
p<0,05 2. vs. 3. csoport
d
p<0,05 kontrollcsoport vs. 2.és 3. csoport
* chi négyzet teszt p<0,05
ciaanalízissel (ANOVA) vizsgáltuk. A
kategorikus változók esetében Chi-
négyzet-próbát alkalmaztunk. A vese-
funkció és a stiffness-index közti kap-
csolatot korrelációanalízissel értékel-
tük. Uni- és multivariancia-analízissel
kutattuk a vesebetegeknél a stiffness-
indexet befolyásoló független paramé-
tereket. P<0,05 értéket tartottuk sta-
tisztikailag szignifikánsnak. A számí-
tásokat SPSS programcsomag 13.0
verziója segítségével végeztük.
EREDMÉNYEK
Az IgA-NP-s betegek fõbb adatait
az 1. táblázatban foglaltuk össze. Az
egyes csoportok nemenkénti eloszlása
hasonló volt. A beszûkült vesefunkció-
jú 2. és 3. csoport tagjainak átlagos
életkora magasabb volt a jó vesefunk-
ciójú és a kontrollcsoportnál. Mind-
egyik csoportban jelentõs számban
voltak hypertoniás, illetve diabeteses
vagy csökkent glükóztoleranciás bete-
gek. A szénhidrát-anyagcserezavar
elõfordulásának tekintetében az egyes
csoportok szignifikánsan nem külön-
böztek. A beszûkült vesefunkciójú be-
tegek között több volt a hypertoniás.
A betegek túlnyomó többsége mind-
egyik csoportban szedett legalább egy-
fajta antihypertensivumot. Gyógy-
szerszedés tekintetében szignifikáns
különbség az ACEi/ARB és a Ca-anta-
gonisták esetében volt: a csökkent ve-
sefunkciójú 2. és 3. csoport betegei na-
gyobb arányban szedték ezen gyógy-
szereket a normál vesefunkciójú cso-
portok betegeihez képest. Az ABPM-
mel mért systolés, diastolés átlagvér-
nyomás és a pulzusnyomás is hasonló
volt az egyes csoportokban.
A stiffness-indexek tekintetében
szignifikáns különbség mutatkozott a
nem vesebeteg kontroll- és a jelentõs
vesekárosodással bíró (CKD 3-4 cso-
port) IgA-nephropathiás betegek kö-
zött (kontroll: 8,71±1,74 m/s vs. 3.
csoport: 11,11±3,41 m/s; p<0,001),
valamint a kontroll- és az enyhén be-
szûkült vesefunkciójú betegeket tartal-
mazó 2. csoport között (8,71±1,74
m/s vs. 10,36±2,07 m/s; p=0,013). A
különbség a kontrollcsoport és a 3.
csoport között az életkorra történt
korrigálást követõen is szignifikáns
maradt (p=0,026). Nem volt statisz-
tikailag értékelhetõ különbség ugyan-
akkor a kontroll és a normális vesemû-
ködésû 1. csoport között (8,71±1,74
m/s vs. 9,27±1,28 ms, p=ns) (1. áb-
ra). A 105 vesebeteg esetében elvég-
zett korrelációanalízis életkorra illeszt-
ve is szignifikáns negatív összefüggést
igazolt a GFR és a stiffness-index kö-
zött: r= –0,304; p=0,002; 2. ábra).
Komplett MetS a 105 vesebetegbõl
29-nél volt megállapítható (27,6%).
A MetS betegek átlagos
stiffness-indexe (10,65±3,31 m/s)
magasabb volt, mint a nem MetS sze-
mélyeké (9,83±2,06 m/s), de a kü-
lönbség nem volt szignifikáns
(p=0,331). A fõbb metabolikus para-
métereket ugyanakkor külön-külön is
értékeltük (hypertonia, szénhid-
rát-anyagcserezavar, dyslipidaemia,
obesitas). Azt találtuk, hogy azok a be-
tegek, akik a fenti paraméterek közül
legalább kettõvel bírtak, a stiffness
idexük szignifikánsan magasabb volt,
mint azoké, akiknek nem volt vagy
csak egy (10,44 m/s vs. 9,13 m/s;
p=0,006, 3. ábra). Megvizsgáltuk az
egyes paraméterek összefüggését kü-
lön-külön is a SI-vel Ennek során azt
találtuk, hogy a hypertonia, valamint a
dyslipidaemia azok, melyek statiszti-
kailag szignifikáns kapcsolatot mutat-
nak a stiffness-indexszel, a CH anyag-
cserezavar, valamint az obesitas nem
mutatott szignifikáns összefüggést az
érfalmerevséggel (2. táblázat).
Összesen 11 olyan faktort vizsgál-
tunk univariációs regressziós model-
lel, melyek összefüggésben állhatnak
az érfalmerevséggel (nem, életkor, do-
hányzás, hypertonia, CH anyagcsere-
zavar, szívfrekvencia, dyslipidaemia,
BMI, GFR, hemoglobinszint, pro-
teinuria). A stiffness-index értékét
szignifikánsan befolyásoló változók
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1. ábra. A stiffness-index a kontroll és az egyes vesebeteg csoportokban
2. ábra. A stiffness-index és a vesefunkció közötti korreláció
voltak: a beteg életkora, hypertonia, a
GFR és a dyslipidaemia. Multivari-
ancia-analízissel az SI értékét függetle-
nül meghatározó paraméternek a be-
tegek életkora, valamint a hypertonia
bizonyult (3. táblázat). A hypertonia
esetében a pácienseket felosztottuk
nem hypertoniásokra, jól kezelt hyper-
toniásokra (RR átlag az ABPM-en
≤130/80 Hgmm) és nem jól kezelt
hypertoniásokra (RR átlag >130/80
Hgmm). A nem jól kezelt csoport
stiffness-indexe (11,32±3,13 m/s)
szignifikánsan magasabb volt, mint a
normotensiosaké (8,81±1,41 m/s,
p=0,001), ill. a jól beállított hyperto-




athero- és arteriosclerosis már igen ko-
rán elkezdõdhet, mielõtt még a mani-
feszt veseelégtelenség klinikai tünetei
kialakulnának. Egyértelmûen megálla-
pítható, hogy uraemiában fokozott az
érfalmerevség. Blacher és mtsai igazol-
ták, hogy végstádiumú veseelégtelen-
ségben a megnövekedett stiffness szo-
ros független pediktora mind a cardio-
vascularis, mind az összmortalitásnak
(2). Az érfalmerevség azonban más té-
nyezõkkel is összefüggést mutat. Bizo-
nyosnak tûnik, hogy az életkor elõre-
haladtával a stiffness nõ (2, 8, 12, 16,
22-24). Ez a folyamat Waddel és mtsai
adatai szerint nõkben talán még kifeje-
zettebb (25). Adatok vannak a dia-
betes, a systolés vérnyomás, az artériás
középnyomás, a pulzusnyomás és a
microalbuminuria stiffnessel való szo-
ros összefüggésérõl (12, 25, 26, 28).
Weber és mtsai újabb adatai szerint az
arteriás pulzushullám reflexiónak
prognosztikai jelentõsége van percu-
tan coronaria intervención átesett be-
tegek esetében: a megnövekedett aug-
mentációs index magasabb halálozás-
sal, új myocardialis infarctussal és
restenosis rátával, mint közös elsõdle-
ges végponttal járt a kétéves követés
során (29).
Az általunk alkalmazott vizsgáló-
módszerrel a SIDVP értékét határoz-
tuk meg. Ez a nagy- és kiserek állapo-
táról egyaránt tájékoztat, mintegy
„kompozit” eredményt adva, melyet
nemcsak a nagy artériák rugalmassága,
hanem a perifériáról visszaverõdõ hul-
lám sebessége is befolyásol. Vizsgála-
tunk elsõként mérte fel IgA-nephro-
pathiában az érfalmerevség alakulását
a DVP módszer segítségével. IgA-
nephropathiában szenvedõ betegeink
adatai arra utalnak, hogy vesebeteg-
ségben nem szenvedõ kontrollcso-
porttal összehasonlítva a CKD 2 és
CKD 3-4 stádiumú csoportnak is szig-
nifikánsan magasabb volt az SI értéke
(1. ábra), tehát már a vesemûködés
kisfokú beszûkülésével párhuzamosan
(GFR: 60–89 ml/min) az érfalmerev-
ség, és így a nagy- és kiserek sclero-
ticus elváltozása fokozódik IgA-neph-
ropathiában. Eredményeink hasonló-
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3. ábra. A stiffness-index a metabolicus faktorok* számának függvényében
2. táblázat
Az egyes metabolicus paraméterek összefüggése a stiffness-szel
Metabolicus paraméterek SI (m/s ± standard deviáció) P érték
Hypertoniás 10,42±2,64 0,008
Nem hypertoniás 9,04±1,58
Szénhidrát-anyagcserezavar van 10,65±3,31 0,331
Szénhidrát-anyagcserezavar nincs 9,83±2,06
Obesitas van 10,54±3,25 0,467
Obesitas nincs 9,90±2,16
Dyslipidaemia van 10,47±2,72 0,026
Dyslipidaemia nincs 9,27±1,71
3. táblázat
A stiffness-index értékét szignifikánsan befolyásoló paraméterek
Univariancia-analízis Multivariancia-analízis
Változók R2 p b p
A beteg neme 0,019 0,106 – –
Életkor 0,366 <0,001 0,581 <0,001
Dohányzás 0,002 0,719 – –
Hypertonia 0,115 <0,001 -0,229 0,029
Szénhidrát-anyagcserezavar 0,016 0,197 – –
Szívfrekvencia 0,018 0,188 – –
Dyslipidaemia 0,052 0,019 0,125 0,184
Body mass index 0,010 0,333 – –
GFR 0,096 0,003 0,023 0,804
Hemoglobin 0,001 0,805 – –
Proteinuria 0,004 0,546 – –
ak Wang és mtsai megfigyeléseihez, õk
azonban nem homogén betegcsoport-
ban, és más módszerrel – applanatiós
tonometriával – vizsgálta az érfal-
merevséget, továbbá a krónikus glo-
merulonephritises betegeiknek az ará-
nya kevesebb volt 20%-nál (16). Is-
mert, hogy az életkor emelkedésével
az érfalmerevség fokozódik. Adataink
alapján a stiffness a creatinin clearance
60 ml/min alá csökkenése esetén már
szignifikánsan emelkedik. Ez a válto-
zás az életkortól függetlennek bizo-
nyult.
Blacher és mtsai 1999-ben arra a
megállapításra jutottak, hogy végstá-
diumú veseelégtelenségben a PWV-
vel jellemzett megnövekedett aorta-
merevség, valamint az életkor a két
legerõsebb prediktora az össz- és car-
diovascularis halálozásnak (2). Nem
egységes azonban az irodalom annak
megítélésében, hogy további tényezõk
függetlenül befolyásolják-e az arteriás
érfalmerevséget; leggyakrabban a sys-
tolés vérnyomás, arteriás középnyo-
más, pulzusnyomás, szívfrekvencia, a
végstádiumú vesebetegség, illetve a
diabetes szerepe merül fel ilyen tekin-
tetben (16, 30). A korai arteriás érfal-
merevség kialakulásában a metabo-
licus paraméterek is szerepet játszhat-
nak. A metabolicus szindróma fõbb
komponenseinek elõfordulását ele-
mezve IgA NP betegeinkben azt talál-
tuk, hogy azokban a betegekben, akik
0 vagy csak 1 ilyen kóros paraméterrel
bírtak, a SI szignifikánsan alacsonyabb
volt. Ez arra utal, hogy a komplex for-
mában kifejlõdõ metabolicus tünet-
együttes jelentõsebb szerepet játszik,
mint az egyes tényezõk külön-külön az
IgA nephropathiások érfalelváltozása-
inak progressziójában. Egyenként ele-
mezve a fõbb paramétereket azt talál-
tuk, hogy a hypertonia, illetve a dys-
lipidaemia azon tényezõk, mely szig-
nifikánsan növelik a SI értékét, az
obesitas, illetve a szénhidrát-anyagcse-
rezavar kevésbé fontos szerepet játsza-
nak külön-külön (2. táblázat).
Vizsgálatunkban az univariációs
modellt alkalmazva szorosnak tûnik a
kapcsolat IgA-nephropathiás betege-
inkben az SI, valamint a beteg életko-
ra, hypertoniája, becsült GFR-je, a
dyslipidaemia, valamint a halmozot-
tan elõforduló rizikófaktorok között.
Multivariancia-analízissel vizsgálva
ezen tényezõket az életkor mellett a
hypertonia mutatkozott olyan függet-
len változónak, mely szoros kapcsolat-
ban van az SI-vel (3. táblázat). Ered-
ményeink megerõsítik Czernichow
adatait, aki a MetS komponensei közül
a hypertoniát találta az érfalmerev-
séget leginkább meghatározó tényezõ-
nek (31).
A hypertonia tekintetében fontos-
nak tûnik az, hogy a páciens vérnyo-
mása kellõen kontrollált-e. Ismert,
hogy az IgA-NP progresszióját nem
csak a hypertonia megléte, hanem ke-
zelésének hatékonysága is befolyásol-
hatja (32). Nem meglepõ, hogy vizs-
gálatunk azt bizonyította, hogy a
rosszul beállított hypertonia fokozott
érfalmerevséggel jár együtt. Ez a tény
kiemeli a jó vérnyomáskontroll jelen-
tõségét IgA NP-ban.
Vesebetegeink – érthetõ módon –
jóval nagyobb arányban részesültek
RAS-gátló kezelésben, továbbá dys-
lipidaemiájuk gyakoribb volta miatt
statin terápiában, mint a nem vesebe-
teg kontrollok. Számos közlemény
foglalkozik bizonyos gyógyszerek
érfalmerevségre gyakorolt hatásával.
Irodalmi adatok szerint azok a gyógy-
szerek, melyek a renin–angiotenzin–
aldoszteron rendszer mûködésére hat-
nak (ACE-gátlók, angiotenzinrecep-
tor-blockolók, aldoszteronantagonis-
ták), továbbá a statinok csökkentik az
artériás érfalmerevséget (33-37). Fel-
merül a kérdés, hogy a bázisgyógy-
szerként alkalmazott ACE-inhibitor
vagy ARB jelentõs szerepet játszik-e
az érfalmerevség csökkentésében. Je-
len – ebbõl a szempontból kis esetszá-
múnak tekinthetõ – vizsgálatunk erre
pontos választ nem tud adni. De ada-
taink arra utalnak, hogy hiába szednek
a beszûkült vesefunkciójú IgA- neph-
ropathiások nagyobb arányban ACE-
inhibitort, vagy ARB-t, illetve hiába
részesültek ugyanezen csoportok bete-
gei nagyobb arányban statin terápiá-
ban, úgy tûnik, nem képesek ezek a
gyógyszerek kivédeni a fokozódó
érfalmerevséget (1. táblázat).
Adataink arra utalnak, hogy az
érfalmerevség IgA NP-ban már a vese-
betegség korai stádiumában (CKD2)
kialakul, mely részben per se felelõs le-
het a további vesefunkció romlásért.
Az érfalmerevség összefüggése egyes
metabolicus paraméterekkel – elsõsor-
ban a dyslipidaemiával és fõleg a
hypertoniával azt jelzi, hogy ezen elté-
rések minél korábbi korrekciója – az
ún „komplex vesevédelem” – jelentõs
szerepet játszhat az IgA-NP betegek
kezelésében. További vizsgálatok lát-
szanak indokoltnak annak tisztázására,
hogy a metabolikus paraméterek, az
érfalmerevség és a vesefunkció csökke-
nésének összefüggése mennyire speci-
fikus IgA NP-ra és milyen gyakoriság-
gal fordul elõ a korai érfalmerevség
más patomechanizmusú krónikus ve-
sebetegségben is. Tisztázásra szorul az
a kérdés is, hogy melyik érfaltágulé-
konyságot mérõ módszer a leghasz-
nálhatóbb krónikus vesebetegek arte-
riosclerosisának megítélésére (38).
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4. ábra. Stiffness-index a vérnyomás függvényében
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ÖSSZEFOGLALÁS Szerzõ a Szolnok Megyei Kórház Gyermekosztályán a gyermeknefroló-
giai szakrendelés keretében húgyúti fertõzéssel (UTI) gondozott gyermekek kezelése, gon-
dozása során szerzett tapasztalatokat ismerteti.
Célkitûzés. A vizsgálat célja a húgyúti fertõzésben szenvedõ gyermekek demográfiai vala-
mint klinikai adatainak ismertetése – beleértve a húgyúti malformatiók fennálltát, a
parenchymahegesedés kialakulását és az alkalmazott terápiát.
Betegek, módszerek. 103 beteg adatainak feldolgozása során a következõ szempontok
figyelembevétele történt: a vesicoureteralis refluxszal (VUR) való szövõdés, nemi megosz-
lás, átlagéletkor, követési idõ, a gondozás kezdete, familiáris érintettség, veseparen-
chyma-laesio elõfordulása. A VUR-os csoportnál a reflux lokalizációja, fokozata, valamint
a kezelés, gondozás kerül ismertetésre.
Eredmények. Veseparenchyma-érintettség igazolódott a 103 beteg 38,8%-ban, kiugróan
magas és csaknem azonos a súlyos (IV-V fokú) VUR-nál (76%) és a 3 vagy több
pyelonephritisen (PN) átesett gyermekeknél (62,9%). A vesehegek megjelenése hasonló
prevalenciájú a UTI-s, nem VUR-os (19%) és az enyhe-közepes (I-III fokú) VUR-osok
(27%) között.
Megbeszélés. A gyermeknefrologiai gondozás során a húgyúti infectiós gyermekek minél
koraibb felismerésére, hatásos kezelésére törekszünk, a megfelelõ algoritmus szerinti ki-
vizsgálásra, majd a körültekintõ gondozásra, mellyel a késõi szövõdmények, a vesekáro-
sodás létrejöttének megelõzését reméljük.
Kulcsszavak: húgyúti infekció (UTI), akut pyelonephritis (APN), reflux nephropathia (RN),
mictiós cystourethrographia (MCU), vesicourethralis reflux (VUR)
SUMMARY Introduction. Here we present our experiences during the treatment and care
of children with urinary tract infection (UTI) at the pediatric nephrology outpatient unit of
Pediatric Department at Szolnok County Hospital.
Objectives. The goal of the examination is recite the demographic data of the children with
urinary tract infection and clinical data including the presence of urinary malformations,
the development of parenchymal scarring and the used therapy.
Patients and Methods. Clinical data of 103 patients were collected and assessed as
follows: association with vesicoureteral reflux (VUR), sex ratio, medium age, the time of
follow-up, the start of the care and the familiar involvement. With the reference to the
VUR group the reflux localisation and the degree respectively the treatment and the care
are described.
Results. The renal parenchyma is affected 38,8% of the cases, very high among the
children with high-grade VUR (IV-V grade) and in children with 3 or more pyelonephrities
(62,9%). The occurrence of the renal scars has a similar prevalence among the children
with UTI without VUR (19%) and those with low-grade VUR (I-III grade) (27%).
Conclusion. During the pediatric nephrologic follow-up we should try to diagnose the
urinary tract infection as soon as possible to performed an effective treatment. Detailed
examination according to an appropriate algorithm and a comprehensive care is also
needed in the hope of prevention of later renal complications.
Key-words: urinary tract infection (UTI), acut pyelonephritis (APN), reflux nephropathy
(RN), cystourethrography (MCU), vesicourethral Reflux (VUR)
BEVEZETÉS
A húgyúti gyulladás gyakori beteg-
ség gyermekkorban, a hurutos beteg-
ségeket követõen a második leggyako-
ribb csecsemõ- és gyermekkori fertõ-
zés. Húgyúti infekció (UTI) az elsõ 6
életévben a leányok 8,4%-át, a fiúknak
pedig az 1,7%-át érinti. Az elsõ életév-
ben fiúdominancia jellemzõ (1). Az
akut pyelonephritist (APN), a lázzal
járó húgyúti fertõzést követõen a gyer-
mekek harmadánál mutatható ki a
veseparenchyma hegesedése (2).
A gyermekkori UTI-k gyakran
összefüggnek különféle húgyúti rend-
ellenességekkel. Leggyakoribb és leg-
jellegzetesebb a vesicoureteralis ref-
luxszal (VUR) való szövõdés. A VUR
retrograd vizeletáramlás a húgyhó-
lyagból a vesemedence felé. Megjele-
nését az ureterovesicalis junctio anató-
miai vagy funkcionális rendellenessége
teszi lehetõvé. Csecsemõkben, kisde-
dekben gyakrabban fordul elõ, az élet-
kor elõrehaladtával spontán javulás,
gyógyulás is megfigyelhetõ. A kórké-
pet kb. 1 évszázada ismerjük, jelentõ-
ségére Ransley (3) eredményei hívták
fel a figyelmet, melyek a következ-
ményként esetleg kialakuló vesehege-
sedésre, az ún. reflux nephropathia
(RN) létrejöttére irányultak. A VUR
prevalenciája húgyúti infectiós gyer-
mekekben irodalmi adatok alapján or-
szágonként és etnikumonként nagy
szórást mutat: 7–85%. (4).
A gyermekkori húgyúti gyulladások
jelentõsége VUR-ral vagy anélkül – az
esetleges késõi vesekárosodás kialaku-
lásában van, mely felnõttkori hyper-
toniához, terhességi eclampsiához,




Szolnok Megyei Hetényi Géza Kór-
ház Gyermekosztályának gyermeknef-
rológiai szakrendelésén 2005-ben
gondozott azon UTI-ben szenvedõ
gyermekek adatai kerültek feldolgo-
zásra, akiknek a kivizsgálása során a




szignifikáns bacteriuria együttes fenn-
állásakor. Emelkedett gyulladásos pa-
raméterek esetén (magas fehérvérsejt-
szám, emelkedett vérsejtsüllyedés,
C-reaktív protein) akut pyelonephri-
tist véleményeztünk, és parenteralis,
lehetõség szerinti célzott 8-14 napos
antibiotikus kezelés történt, melyet
2-3 hétig per os otthoni terápiával
folytattunk. Az APN kezelésére legin-
kább cephalosporin vagy aminogliko-
zid származékot használtunk.
KÉPALKOTÓ VIZSGÁLATOK
Minden betegnél hasi UH-vizsgálat
történt, majd 4-6 héttel az akut pyelo-
nephritist követõen mictiós cysto-
urethrographia (MCU) (8). MCU-t 1
éves életkor felett csak recidív infekció
esetén végeztünk, illetve ha az UH-
vizsgálat során VUR-ra utaló gyanúje-
let (változó tágasságú pyelon, ureter-
ectasia) észleltünk (9, 10). MCU-t vé-
geztünk akkor is, ha indirekt radio-
nukleid cystographia (mictióval kiegé-
szített MAG-3 szcintigráfia) során
VUR gyanúja felmerült. Az összes
gyermeknél legalább egy alkalommal
történt MCU (vagy mictióval kiegé-
szített MAG-3 szcintigráfia) az esetle-
ges VUR fennálltának igazolására
vagy kizárására.
A VUR mértékének meghatározá-
sához az International Reflux Study
Group által elfogadott öt súlyossági
fokozatot megkülönböztetõ rendszert
alkalmaztuk (11).
Adataink feldolgozásánál az iroda-
lomban elfogadott súlyos (IV-V. fo-
kú) és enyhe–közepes (I-III. fokú)
VUR minõsítést használjuk.
TERÁPIA
Konzervatív. Enyhe – közepes fokú
VUR-nál mindig, a súlyos fokú VUR-
ok többségénél konzervatív terápiát
kezdtünk – folyamatos alacsony dózi-
sú profilaxis: csecsemõk, kisdedek ese-
tén amoxycillin-klavulánsav, 2. gene-
rációs cephalosporinok, nagyobb
gyermekeknél: Nitrofurantoin, nali-
dixsav, ezt a kezelést legalább 1 évig
folytattuk. Ezt követõen a reflux fenn-
álltát vagy gyógyulását MCU-val, az
utóbbi idõben pedig mictióval kiegé-
szített MAG-3 szcintigráfiás izotóp-
vizsgálattal ellenõriztük. Vizeletellen-
õrzés 6 hetente, illetve minden lázas
betegség esetén történt, melyben a há-
ziorvosok segítségét kértük.
Sebészi beavatkozásokra (endo-
szkópos STING, SMING, SDING,
ureter-neoimplantációk, nephrecto-
mia, heminephrectomia) elsõsorban a
súlyos fokú VUR-os betegeknél, a fo-
lyamatos profilaxis mellett fellángoló
infekció esetén, az évek alatt konzerva-
tív terápiára nem gyógyuló, a rosszul





kimutatására az akut gyulladás lezajlá-
sa után minimum 5 hónap elteltét kö-
vetõen került sor az aranyszabályként
javasolt vizsgálat – Technetium-99m
dimercaptosuccinic acid (DMSA) al-
kalmazásával (SE, Radiológiai Klini-
ka, Bács-Kiskun Megyei Kórház Kecs-
kemét) (13).
Gyógyult VUR esetén, valamint a
VUR nélküli, de DMSA-n vese-
parenchyma-laesiót mutató eseteket
évente képalkotó vizsgálati (UH)
kontrollra kérjük, valamint szükség
szerinti idõszakonként DMSA-ellen-
õrzésre.
Valamennyi betegnél, akit kontroll-
ra már nem hívunk vissza, javasoljuk,
hogy minden lázas betegség esetén vi-
zeletvizsgálat történjen.
EREDMÉNYEK
103 UTI-s gyermek adatait dolgoz-
tuk fel, akiket az elmúlt év során kór-
házunk gyermeknefrológiai szakren-
delésén gondoztunk. A 103 húgyúti
infekción átesett páciensbõl a kivizsgá-
lás során 50 gyermek bizonyult VUR-
osnak (48,5%).
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Nemi megoszlás: jelentõs lánydomi-
nancia figyelhetõ meg. 81 lány (78%)
és 22 fiú (22%) gondozottunk volt. A
VUR-os csoportban a fiú/lány arány:
12/38 – (24%-76%) nem VUR-osok
között pedig 10/43 (18%-82%).
Átlagéletkor: A 103 vizsgált beteg át-
lagéletkora: 7,31 év (medián: 6,99,
terjedelem: 17). A fiúk átlagéletkora
alacsonyabb: 6,43 év (m: 5,99, t: 17),
lányok átlagéletkora: 7,56 év (m:
7,00, t: 17). A VUR-os csoportban is
a fiúk fiatalabbak, a fiúk átlagéletkora:
8,42 év (m: 8, t: 16), lányoknál: 9,69
év (m: 10, t: 17). A nem VUR-os cso-
portban fiúk átlagéletkora: 3,33 év
(m: 2,00, t: 10), lányok életkori átla-
ga: 5,81 év (m: 3,99, t:15).
A gondozás kezdete: a korai életkorra
tevõdik (1. ábra).
Összesen 56 esetben (54%) az elsõ
életévben diagnosztizáltuk az elsõ
húgyúti fertõzést, illetve VUR-t. A fi-
úkra vetítve ez még egyértelmûbb: az
összes fiúbeteg 81,8%-ánál (18 fiú) az
elsõ életéven belül jelentkezik az infek-
ció. Ugyanakkor a fiúk és a lányok cso-
portját összehasonlítva, az életkor és a
betegség kezdeti idejét tekintve a két
csoport között nincs szignifikáns kü-
lönbség, csupán tendenciáról beszél-
hetünk. 2 fiúnak in utero hydroneph-
rosisa tudott volt, de az urodezinfi-
ciálás ellenére infekció alakult ki, ké-
sõbbiekben mûtéti megoldás történt.
Familiáris érintettség: A VUR-os
csoportban 3 gyermek testvére (ebbõl
egy iker) a nem VUR-os, UTI-s cso-
portban található. A szülõk közül két
anya gyakori húgyúti infekcióiról tud,
egy vesekõbeteg, egy pedig ureter-
stricturával operált. Három apa kezelt
daganatos beteg (herecarcinoma, száj-
üregi carcinoma, leukaemia).
A VUR-os csoportban kétoldali
VUR volt 22 gyermeknél (44%-ban),
28 páciensnál féloldali refluxot talál-
tunk enyhe jobb oldali dominanciával
(15/13). Összesen 72 ureter volt
refluxos. Súlyos fokú (IV-V.) VUR
25 ureterben (34,7%), enyhe-közepes
(I-III. fokú) pedig 47 (65,2%)
ureterben volt, melyet az alábbi ábra
mutat (2. ábra).
19 (38%) gyermeknél valamelyik
ureterben IV-V. fokú VUR volt.
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1. ábra. Az elsõ UTI diagnosztizálásának ( gondozás kezdete) idõpontja
Gondozás kezdete:
VUR-os csoport Nem VUR-os csoport
fiúk: 0,86 év (m: 1,16, t: 5) fiúk: 1,11 év (m: 0.99, t: 3)
leányok: 3,30 év (m: 1,6, t: 14) leányok: 3,54 év (m: 2, t:12)
2. ábra. A VUR lokalizációja és súlyossága
VUR-on kívüli egyéb húgyszervi ano-
máliák aránya a VUR-os csoportban
24%-os (12 beteg), míg az UTI-s ,
nem VUR-osok között csak 9,4% (5
gyermek) (1. táblázat).
A VUR-osok kezelése. Kizárólag kon-
zervatív kezelést kap(ott) 21 gyermek,
ebbõl 20 I-III. fokú VUR-os. A súlyos
(IV-V. fokú) refluxos gyermekek kö-
zül csak egy gyógyult konzervatív ke-
zelésre (3. ábra).
A 11 enyhébb refluxos mûtétre ke-
rült gyermeknél kizárólag endoscopos
mûtéti beavatkozás történt (STING,
SMING, SDING). Sebészeti beavat-
kozások a 2. táblázatban láthatók.
Endoscopos mûtétet követõen en-
nek ismétlése 5 gyermeknél történt, 2
páciens esetében pedig ureter-
neoimplantáció. Az egyiknél a subure-
tericus teflon injectálás után kialakult
obstructio miatt volt ez szükséges.
A gyógyult VUR-osoknál 12%-ban
(6 eset) fordult elõ ismételt UTI.
Veseparenchyma-laesio volt kimutat-
ható 40 gyermeknél, ami az összes
(103 páciens) 38,8%-át jelenti. Vese-
hegek jóval gyakrabban voltak észlel-
hetõk a súlyos fokú VUR-osok eseté-
ben (ureterszámra vonatkoztatva:
76%), mint enyhe-közepes refluxnál
(27%). A scarring prevalenciája na-
gyon hasonló volt az I-III. fokú
VUR-os (27%) és a nem VUR-os
UTI-s csoportot (19%) tekintve. A
gyakori UTI-n legalább 3 vagy több
pyelonephritisen átesett betegeknél je-
lentõs részben észlelhetõ hegesedés.
(62,9%) (3. táblázat)
Vesehegesedés elsõsorban a korai
indulású UTI-knál mutatható ki (4.
ábra).
Megbeszélés
A gyermekkori húgyúti fertõzések –
fõként a fiatal életkorban lezajlott vagy
recurrens infekciók következményeik
okán (hypertonia, terhességi eclamp-
sia, veseelégtelenség) évtizedek óta a
gyermekgyógyászat, gyermeknefro-
lógia érdeklõdésének elõterében áll-
nak. UTI kezelése, gondozása során
mindenekelõtt a cél az, hogy megelõz-
zük a vesekárosodást, a késõi szövõd-
ményeket. A veseparenchyma laesio
létrejöttének mikéntje azonban még
ma is csak részben tisztázott. Az ismét-
lõdõ infekció, a vesicoureteralis reflux
ismert rizikófaktorai a vesehegek létre-
jöttének (14, 15).
Az egyszeri lázas UTI-t követõ heg-
képzõdés nagyságrendje a korábban
38%-nak talált (2) értéknél az utóbbi
évek megfigyelései alapján lényegesen
kisebb 9,5–9,8%–21% (16-18). Ez az
érték is nagyon jelentõs. Vizsgálatokat
erre vonatkozóan nem végeztünk,
azonban az jól látható, hogy a 3 vagy
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Multicystás dysplasia 1 0
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Összes UTI (103 beteg) 40 38,8%
UTI, nem VUR-os (53 beteg) 10 19%
Enyhe-közepes VUR (47 ureter) 13 27%
Súlyos VUR (25 ureter) 19 76%
Gyakori UTI (3 vagy több APN, 27 beteg) 17 62,9%
4. ábra. Veseparenchyma-laesio és a húgyúti infekciók kezdetének összefüggése
több pyelonephritisen átesett gyerme-
kek hegesedés gyakorisága csaknem a
súlyos VUR-osokéval megegyezõ (3.
táblázat). Beteganyagunk jól példázza
– az irodalommal korrelálva (2) –,
hogy elsõsorban a korai indulású
húgyúti infekciók vezetnek vesehege-
sedéshez (4. ábra). Adatainkból az is
nyilvánvaló és az irodalomban talál-
taknak megfelel (19. 20.), hogy a
reflux súlyosságával nõ a veseparen-
chyma-laesio prevalenciája (3. táblá-
zat). Érdekes, hogy a nem VUR-os
betegcsoport vesehegesedési gyakori-
sága nagyon hasonló az enyhe-köze-
pes refluxos gyermekekéhez (3. táblá-
zat). Ez elgondolkodtató, hiszen keze-
lésükben csak a folyamatos urodezinfi-
ciálás a különbség, mellyel a VUR-os
betegeket kezeljük. Az utóbbi években
olvashatók közlemények enyhe-köze-
pes fokú VUR-os (I-III.), nagyobb
gyermekeknél az antibiotikus profila-
xis felfüggesztével szerzett kedvezõ ta-
pasztalatokról (21-23). Saját gyakor-
latunkban az irodalmi ajánlásoknak
(24-26) megfelelõ terápiás stratégiát
alkalmazzuk, a IV-V. fokú VUR-os
betegeknél elsõsorban mûtéti megol-
dásokat, míg az I-III. fokú refluxoknál
konzervatív kezelést.
Az I-III. fokú refluxosoknál kemo-
profilaxis kiváltására az endoszkópos
VUR kezelést preferáljuk, mely mini-
mális megterhelést jelent a páciens szá-
mára, ismételhetõ, szövõdményt 29
beavatkozást követõen egy esetben
észleltünk (3. ábra, 2. táblázat). Fenn-
álló VUR esetén az antibiotikum elha-
gyásával súlyos VUR-nál, a gyakran
recidiváló húgyúti gyulladásoknál, va-
lamint fiatal életkorban nephropathia
kialakulását kockáztatjuk, de tudnunk
kell, hogy 5 éves életkor feletti
UTI-nál is létrejöhet veseparenchyma-
laesio (27, 28). Experimentálisan iga-
zolt, hogy a lázas húgyúti fertõzés
okozta hegképzõdés megelõzhetõ ko-
rai diagnózissal és megfelelõ kezelés-
sel. (29.) Alapvetõ törekvés tehát a
húgyúti fertõzés minél koraibb észre-
vétele, a legkisebb gyanú esetén is vi-
zeletvizsgálat végzése.
A gyermeknefrológiai gondozás so-
rán a húgyúti infectiós gyermekek mi-
nél koraibb felismerésére, hatásos ke-
zelésére törekszünk, a megfelelõ algo-
ritmus szerinti kivizsgálásra, majd a
körültekintõ gondozásra, mellyel a ké-
sõi szövõdmények, a vesekárosodás
létrejöttének megelõzését reméljük.
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BEVEZETÉS
A krónikus veseelégtelenségben
szenvedõ betegekben igen gyakran je-
lentkezik anaemia, melynek kialakulá-
sa több tényezõre vezethetõ vissza. A
legfontosabb patogenetikai faktor a
vörösvérsejtképzés szabályozásában
központi szerepet betöltõ eritropoetin
csökkent szintje, melynek oka a vesé-
ben lévõ peritubularis interstitialis sej-
tek csökkent eritropoetintermelése.
A vörösvérsejt-termelés legfonto-
sabb szabályzó faktora a hypoxia, mely
az eritropoetinen keresztül fejti ki akti-
váló hatását a vörösvérsejt progenitor
sejteken. A hypoxiás körülményekhez
történõ adaptáció szabályozásában a
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ÖSSZEFOGLALÁS A krónikus veseelégtelenségben szenvedõ betegekben a renalis
anaemia befolyásolja a vesebetegség és a cardiovascularis komplikációk progresszióját.
Az azotaemiás betegek anaemiájának hátterében fõként a csökkent eritropoetinszintézis
áll. Fiziológiás körülmények között a hypoxia miatt kialakuló szöveti oxigén hiány aktiválja
hypoxia indukálta transzkripciós faktort, és ennek hatására fokozódik a hypoxia reszponzív
elemmel rendelkezõ génszakaszok (pl. eritropoetin) transzkripciója. Irodalmi adatok alap-
ján a hydralazin alkalmazása, a prolin hidroxilázok gátlásán keresztül, szintén a hypoxia in-
dukálta transzkripciós faktor aktv formájának kialakulásához vezet. Dolgozatunkban egy
eset retrospektív elemzésével vizsgáltuk azt, hogy a vérnyomáscsökkentõként használt
dihydralazinnak, azotaemiás beteg esetében, lehet-e hatása az eritropoezisre. A vizsgált
periódus alatt a beteg vesefunkciójának lassú, folyamatos csökkenése ellenére az
anaemia a dihydralazin szedése mellett mérséklõdött, a hemoglobin és hematokrit emel-
kedett, és a dihydralazin kezelés átmeneti felfüggesztése ismét az anaemia romlásához
vezetett. A krónikus veseelégtelenség korai szakaszában a dihydralazin ezen eritropezisre
kifejtett additív hatását kedvezõen lehetne használni a betegek kezelése során. A rutin-
szerû alkalmazása elõtt azonban további klinikai vizsgálatokkal kell igazolni a dihydralazin
ilyen irányú hatását.
Kulcsszavak: anaemia, dihydralazin, eritropoetin, krónikus veseelégtelenség
SUMMARY Anemia affects the progression of renal disease and its cardiovascular
complications. Anemia is a frequent complication of azotemia, which is caused by the
decreased production of erythropoietin. Under physiologic conditions hypoxia in the
tissues leads to the activation of the hypoxia inducible transcripition factor, which results
in the transcription of genes (e.g. erythropoietin gene) containing hypoxia responsive
element. In recent studies it was demonstrated that hydralazine inhibits the prolyl
hydroxylase, therefore it activates the hypoxia inducible transcription factor. In our
retrospective analysis we found arguments for the possible effect of an antihypertensive
drug, called dihydralazine, on the improvement of erythropoiesis in the history of a patient
with chronic renal failure. We detected a progressively decreasing renal function, but
renal anaemia improved after the administration of dihydralazine, the values of hemoglo-
bin and hematocrit increased. By transiently discontinuating dihydralazine therapy the
anemia returned. In conclusion in the early stage of chronic renal disease dihydralazine
therapy may improve renal anemia. However placebo-controlled studies are needed,
before the introduction of dihydralazine to improve renal anemia.
Key-words: anemia, chronic renal failure, dihydralazine, erythropoietin
hypoxia indukálta transzkripciós fak-
tornak (HIF) van központi szerepe
(1).
A HIF heterodimer molekula, mely-
nek aktív formája az alfa- és a béta-al-
egység összekapcsolódását követõen
jön létre. Normoxiás körülmények kö-
zött, megfelelõ szöveti oxigénellátott-
ság esetén a HIF heterodimer alfa-al-
egysége – a prolin-hidroxilázok segít-
ségével – hidroxilálódik. Ez teszi lehe-
tõvé az ubiquitin-ligáz komplexhez
való kötõdését, majd proteoszomális
degradációját. Emiatt nem tud a béta-
alegységgel összekapcsolódni és aktív
komplexet képezni.
Hypoxiás körülmények között, a
nem megfelelõ szöveti oxigénellátott-
ság miatt az alfa-alegység hidroxiláció-
ja nem történik meg, így az alfa-alegy-
ség nem degradálódik és összekapcso-
lódva a béta-alegységgel aktív komple-
xet hoz létre, mely transzkripciós fak-
torként elindítja a hypoxia reszponzív
elemmel (HRE) rendelkezõ gének
transzkripcióját. Ezen gének az eritro-
poetin mellett az angiogenezisben (pl:
VEGF, PDGF), a glükózmetaboliz-
musban, az apoptózisban, a vasanyag-
cserében és az inflammációban részt-
vevõ molekulák egy részét is kódolják
(2-4).
Összegezve – a vörösvérsejtképzés
szempontjából – hypoxiás körülmé-
nyek között a HIF transzkripciós fak-
toron keresztül az eritropoetin transz-
kripciója fokozódik, ami az eritro-
poezis növekedéséhez vezet. Ezzel a
folyamattal adaptálódik a szervezet a
megváltozott körülményekhez.
Irodalmi adatok alapján a hydralazin
gátolja a prolin-hidroxilázok mûködé-
sét és így a HIF alfa-alegységének
hidroxilációját. Az alfa-alegység hid-
roxilációt követõen nem degradálódik
és hasonlóan a hypoxiás körülmények
között észlelt folyamathoz kapcsolód-
va a béta-alegységhez beindítja a
HRE-vel rendelkezõ gének transz-
kripcióját (5). A hidralazin HIF-en ki-
fejtett hatását bizonyítják azok az in
vitro és in vivo kísérletek, melyekben
hydralazin adása mellett a HRE-vel
rendelkezõ gének (pl. VEGF) transz-
kripciójának fokozódását és endothel-
proliferációt tudtak igazolni (5).
Egy beteg kórtörténetének retro-
spektív elemzésével annak lehetõségét
vizsgáltuk meg, hogy a hydralazin ha-
zánkban forgalomban lévõ formájá-
nak, a dihydralazinnak (Depressan) –
renalis anaemiában szenvedõ beteg
esetében – lehet-e kedvezõ hatása az
eritropoezisre a fent részletezett me-
chanizmusok alapján.
ESETISMERTETÉS




1972 óta ismert diabetes mellitusa,
melyet 1995 óta inzulinnal kezel.
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1. ábra. A beteg vesefunkciójának illetve anaemiájának alakulása az áttekintett 11 évben a dihydralazin szedésének jelölésével.
A: Szérumkreatinin-értékek. B: A Cockroft-formula alapján becsült glomerularis filtrációs ráta (eGFR) alakulása. A hemoglobin (C) és
hematokritértékek(D) alakulása. A nyilakkal jelzett idõszakban a beteg dihydralazint szedett. A naptári idõtartam tengely rövidítéseinél
például a jún. 95. jelölés, 1995 megfelelõ hónapját jelenti.
1987 óta ismert hypertoniája 1995-
ben ötféle szerbõl álló vérnyomáscsök-
kentõ kombináció szedése mellett is
jelentkezõ extrém magas vérnyomás-
értékek miatt napi 4-szer 25 mg
dihydralazinnal (Depressan) egészí-
tettük ki addigi antihypertensiv keze-
lését.
Ekkor a betegnél már diabeteses
nephropathiát, azotaemiát (szérum-
kreatinin: 160 µmol/l, Cockroft sze-
rinti számított glomerulus filtrációs
ráta: 34 ml/min) és szekunder anae-
miát (hemoglobin: 10,2 g/l, hematok-
rit: 29%) észleltünk. Jobb oldali mély-
vénás thrombosisa miatt 1996-ban
krónikus antikoaguláns kezelést állí-
tottunk be. Ezt követõen rendszeresen
járt klinikánkra ellenõrzõ vizsgálatok-
ra, illetve vertebrobasilaris keringésza-
vara miatt infúziós kezelésekre. A di-
hydralazint 2003 januárjában más vér-
nyomáscsökkentõ váltotta fel. Fél év
után, tekintettel nem megfelelõen be-
állított hypertoniájára, a dihydralazin
szedését újraindítottuk. A kontroll-
vizsgálatok során a vesefunkció lassú
beszûkülését észleltük, a legutóbbi
kontrollon észlelt laborértékek alapján
a dialízis kezelésre történõ felkészülést
megkezdtük. A beteg renalis anae-
miája miatt eddig nem szorult erit-
ropoetin-szubsztitúcióra.
Az 1. ábrán a vesefunkciónak és az
anaemiának a változásait foglaltuk
össze az utóbbi 11 év során, jelölve a
dihydralazin szedésének idõpontját is.
Az ábrán megfigyelhetõ, hogy a
glomerularis filtrációs ráta folyamatos
csökkenése ellenére a dihydralazin sze-
dés megkezdését követõen a hemoglo-
bin és hematokrit értéke emelkedett,
majd stagnált. A dihydralazin átmene-
ti megszakítása az anaemia romlásá-
hoz, újraindítása annak javulásához
vezetett.
MEGBESZÉLÉS
Az utóbbi években több vizsgálat
igazolta, hogy krónikus veseelégtelen-
ség esetén az anaemia mértéke a bete-
gek életminõsége mellett a vesebeteg-
ség (pl. diabeteses nephropathia), il-
letve a cardiovascularis komplikációk
progresszióját is befolyásolja. Így a
renalis anaemia megfelelõ korrekciója
igen fontos a betegek hosszú távú
morbiditása illetve mortalitása szem-
pontjából (6- 8).
A vesebetegség etiológiája az esetek
többségében a renalis anaemia kiala-
kulását nem befolyásolja, de néhány
esetben az anaemia mértékében mégis
különbségek figyelhetõk meg. Diabe-
teses nephropathia esetén az anaemia
már a vesefunkció beszûkülésének ko-
rai szakaszában megfigyelhetõ. A vér-
szegénység mértéke más eredetû vese-
betegség következtében kialakult, ha-
sonlóan beszûkült vesefunkcióval ren-
delkezõ betegekkel összehasonlítva sú-
lyosabb (9). Ennek hátterében rész-
ben az állhat, hogy irodalmi adatok
alapján a hiperglikémia gátolja a HIF
heterodimer formában történõ stabili-
zálódását, így annak degradációját,
inaktiválódását segíti elõ (10).
A fentiekkel ellentétben, az autoszo-
mális dominánsan öröklõdõ polycys-
tás vesebetegség esetén az anaemia
mértéke – összehasonlítva hasonló ve-
sefunkciós értékekkel rendelkezõ más
etiológiájú krónikus vesebetegséggel –
kevésbé jelentõs. Ennek hátterében fõ-
ként a polycystás vesebetegekben mért
magasabb eritropoetinszint áll, mely a
cysták által okozott lokális hypoxia
eritropoetintermelésre kifejtett aktivá-
ló hatásának eredménye lehet (11,
12).
A renalis anaemia hátterében külö-
nösen a krónikus vesebetegség kezdeti
idõszakában nemcsak a peritubularis
intersticiális sejtek strukturális károso-
dása áll, hanem ezen sejtek válaszreak-
ciója is inadekváttá válik azon stimu-
lusokra, melyek a fiziológiás mûködés
során, hypoxiás körülmények között,
az eritropoetin termelés fokozását el-
indítják (11, 12). Az eritropoetin ala-
csonyabb szintje végül csökkent vö-
rösvérsejt-képzéshez vezet.
A hydralazin vazodilatátorként
hosszú évek óta forgalomban lévõ
gyógyszer, melynek az utóbbi években
több additív hatását leírták. A hydra-
lazin HIF-et aktiváló hatásán kívül
antioxidáns hatása is ismert és ez okoz-
hatja szívelégtelenségben szenvedõ,
nitrátot szedõ betegek esetében a nit-
rát tolerancia csökkenését illetve a ter-
helhetõség fokozódását (13).
Esetünkben retrospektív módon
vizsgáltuk meg a dihydralazin (Dep-
ressan) eritropoezisre kifejtett hatását.
Az azotaemiás betegben – a vesefunk-
ció folyamatos, lassú beszûkülése elle-
nére – az anaemia a dihydralazin-
terápia megkezdését követõen javult,
majd annak felfüggesztése az anaemia
fokozódásához, majd visszaadása an-
nak ismételt javulásához vezetett. A
beteg jelenleg predialízis stádiumban
van, egyelõre eritropoetin- szubsztitú-
cióra nem szorul.
A sokszor kombinációban szedett
vérnyomáscsökkentõkkel kezelt
azotaemiás betegek esetében a
dihydralazin ezen additív hatása ked-
vezõen befolyásolhatja a renalis
anaemia kialakulását és progresszióját.
A dihydralazin ilyen irányú kedvezõ
hatása további klinikai megerõsítésre
szorul.
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Regéczi Nagy Imre (1854-1891)
élettanász 1880-ban ír elsõ alkalom-
mal az Orvosi Hetilapban a vérnyo-
másról, melyben megállapítja, hogy a
vérnyomást részben az átszivárgási
vérnyomás, részben a szív mûködésé-
bõl eredõ nyomás okozza. Néhány év-
vel késõbb a vérnyomás állandóságá-
nak okai címen publikál ugyancsak az
Orvosi Hetilapban.
1888-ban az eclampsia, albuminuria
és hypertonia kapcsolatáról Lantos
Emil szülész-nõgyógyász ugyancsak
az Orvosi Hetilapban írt tanulmányt.
1890-ben az I. Belgyógyászati Klini-
káról Friedrich Vilmos és Stricker
Mór különbözõ mennyiségû és külön-
bözõ hõmérsékletû víz hatására bekö-
vetkezõ vérnyomásváltozásról számol
be. 1891-ben Weisz Ede az Orvosi
Hetilapban számol be egy új vérnyo-
másmérõ készülékrõl. 1898-ban
Weisz Miksa a menstruáció alatti vér-
nyomásváltozásról ír az Orvosi Heti-
lapban.
1908-ban a Kétly Károly vezette II.
Belklinikának gyakornoka, Tornai Jó-
zsef az „Emberen való vérnyomásmé-
rés módszerei, különös tekintettel az
újabb eljárásokra” címen összefoglalja
az addig használt vérnyomásmérõ esz-
közöket. Felsorolja azokat az okokat
és kóros állapotokat, melyek a vérnyo-
másmérés során az értéket befolyásol-
ják. Kiemeli a Korotkoff módszer elõ-
nyét a pulzustapintással szemben. A
közlemény végén több mint 100 iro-
dalmi hivatkozás szerepel. Tornai Jó-
zsef a vérkeringés betegségei tárgykör-
ben 1921-ben magántanár lesz, és
1924-tõl a Rókus Kórház Kun utcai
belgyógyászati osztály vezetõje.
1918 októberében Korányi Sándor
(1866-1944) Balassa emlékelõadásá-
ban hangzott el elsõ ízben, hogy a ve-
sebajokat kísérõ Riva-Rocci féle, vagy
más hasonló elvre alapított eszközzel
meghatározott hypertoniát a vese kü-
lönbözõ betegségei okozhatják, mint a
glomerulonephritis, az arteriosclero-
sis, az intravascularis sóretenció.
Zárójelben itt jegyzem meg, hogy
Volhard 1923-ban a bécsi belgyó-
gyász kongresszuson számol be elsõ
ízben a fehér-veseeredetû, és a vörös-
essentialis eredetû hypertoniáról, és az
ezzel kapcsolatos felfogásról.
Soós Aladár a hypertonia diétás ke-
zelése során megfigyeli és leírja a nit-
rogéntartalmú anyagcseretermékek és
a konyhasó vérnyomásemelõ hatását.
1925-ben Takács László az Orvosi
Hetilapban összefoglalja a hypertonia
kezelésének ajánlott gyógyszereit, így
a brómot, nitroglicerint, subcutan
natrium nitrosumot, valamint a fok-
hagyma és a fagyöngykivonat kedvezõ
hatását is megemlíti.
A diabetes és a hypertonia együttes
elõfordulásáról Magyarországon elsõ
ízben Tordai Árpád, majd Huzly
Imre munkáiból tájékozódhattak az
érdeklõdõk. 1926-ban, majd 28-ban
Baráth Jenõ a napi többszöri vérnyo-
másmérés szükségességét hangsúlyoz-
za. Leírja a fizikai és pszichés terhelés
hatását a vérnyomásra, és hangsúlyoz-
za az éjjeli vérnyomásesés elmaradásá-
nak jelentõségét.
Stiller Bertalan (1837-1922)
1874-tõl 1913-ig a Zsidó Kórház bel-
gyógyász osztályvezetõ fõorvosa. Ko-
rai munkáiban a krónikus glomerulo-
nephritis és nephrosclerosis vizsgálatá-
val foglalkozott, és a magasvérnyomás
betegségrõl számos közleményt publi-
kált.
Haynal Imre (1892-1979) az
1938-ban megjelenõ „A szív és vér-
erek betegségei” címû könyvében a
vérnyomással külön fejezetben foglal-
kozik. Érdekes megkülönböztetést
tesz, miszerint a hypertonia az érfal
kóros elváltozása esetén észlelhetõ,
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emelkedés az ideges érfaltónus követ-
kezménye.
Haynal alapvetõ jelentõségûnek
tartja Goldblatt felismerését a vér-
nyomásemelkedés folyamatának meg-
értésében. Elfogadja és használja a ve-
seeredetû, az esszenciális eredetû, és az
endokrin eredetû magasvérnyomás
megkülönböztetést. Kiemelten fon-
tosnak tartja az esszenciális hyperto-
niával kapcsolatban észlelt szénhidrát
anyagcserezavart, melynek kezelésé-
ben a mértéktelen evés-ivás, dohány-
zás, sószegény étrend jelentõségét
hangsúlyozza.
Gömöri Pál (1905-1973) a Buda-
pesti Orvostudományi Egyetem Élet-
tani Intézetben, majd az I., III. és vé-
gül 1959-tõl haláláig a II. Belgyógyá-
szati Klinikán dolgozott, ez utóbbinak
1959-tõl igazgatója.
1955-ben akadémiai székfoglalóját a
„Malignus hypertonia patogenezisé-
nek és terápiájának kérdése” címmel
tartotta.
Tudományos munkássága elsõsor-
ban a vese, a vérkeringési szervek felé
fordult, melyet a „Belgyógyászati ve-
sebajok és hypertonia” könyvben
összegzett. Kossuth díjat a Víz- és
sóanyagcsere kórtatának területén
végzett kutatási eredményeiért kapta.
Petrányi Gyula (1912-2000) aka-
démikus professzor, aki a Debreceni
Orvostudományi Egyetem I. Sz. Bel-
klinikájának igazgatója, majd 1974-tõl
1983-ig a Budapesti Orvostudományi
Egyetem II. Belgyógyászati Klinika
igazgatója volt, számos szakterület ki-
váló mûvelõje, és az egyetemi oktatás
kiváló egyénisége.
1948-ban magántanári képesítését a
vérkeringés funkcionális pathologiája
és klinikuma témakörben szerezte, a




1991-TÕL NAPJAINKIG, A MAGYAR
HYPERTONIA TÁRSASÁG SZEREPE
Az elsõ Magyar Hypertonia Sym-
posiumot 1991-ben Dr. Török Eszter,
Dr. de Châtel Rudolf és Dr. Far-
sang Csaba szervezte az Európai
Hypertonia Társaság Milánóban tar-
tott kongresszusának satellita szimpó-
ziumjával egybekötve. 1991 december
7-én az elsõ magyar ambuláns vér-
nyomásmonitorozás (ABPM) szim-
póziumon kerültek bemutatásra az
ABPM-mel kapcsolatos legfontosabb
hazai és külföldi ismeretek. Ezen a
kongresszuson több mint 400 magyar
résztvevõ volt, ami jelezte a téma iránti
nagy hazai érdeklõdést.
Az ambuláns vérnyomás-monitoro-
zás hazai elterjesztésében vitathatatlan
érdemei vannak Dr. Illyés Miklós-
nak, aki a MEDITECH Kft. egyik ala-
pító tagjaként járult hozzá az elsõ ma-
gyar ambuláns vérnyomásmonitor
(MEDITECH ABPM 1) kifejlesztésé-
hez. Ez a készülék elérhetõ ára miatt
gyorsan elterjedt nem csak az intéze-
tekben, hanem a háziorvosi praxisok-
ban is, jelentõsen hozzájárulva a házi-
orvosok hypertonologia iránti érdek-
lõdésének felkeltéséhez. A készülék
ötödik generációja a közlemúltban
látott napvilágot.
Egy évvel késõbb 1992-ben, a 2.
ABPM szimpóziumon felvetõdött a
Magyar Hypertonia Társaság létreho-
zásának igénye. A Magyar Kardioló-
gusok Társasága Hypertonia Szekció-
jának is és a Magyar Nephrológus Tár-
saság Hypertonia Szekciójának is Dr.
Farsang Csaba volt az elnöke, aki meg-
szervezte Magyar Hypertonia Társasá-
got, mely 1993-ban 123 alapító taggal
megalakult. Az MHT alakuló közgyû-
lése 1993-ban elfogadta a Társaság
Alapszabályát, megválasztotta a veze-
tõséget és tisztségviselõket (elnök: Dr.
Farsang Csaba, alelnökök: Dr. de Chatel
Rudolf, Dr. Rosivall László, Dr. Székács
Béla, fõtitkár: Dr. Illyés Miklós). Az
újonnan alakult társaság aktívan hoz-
zálátott a hypertonológia, mint tudo-
mány fejlesztéséhez.
A Társaság néhány évvel késõbb lét-
rehozta a Hypertonia Gondozás Mi-
nõsített Orvosa képesítést, csatlako-
zott az 1994-ben megalakított Euró-
pai és Amerikai hypertonia specialis-
ta-rendszerekhez (Specialist in
Clinical Hypertension).
A Magyar Nephrológiai Társasággal
közös tudományos folyóiratot alapí-
tott Hypertonia és Nephrológia né-
ven, mely újság ma már a 10. évfolya-
mába lépett. Tudományos pályázato-
kat hirdetett meg és kiadta Terápiás
Irányelveit, melynek 7. felújítása 2006
januárjában látott napvilágot.
A Társaság 1995-ben elnyerte a Vi-
lágbank támogatását, és megszervezte
az „Effective Control of Hypertension
(ECHP)” projektet, melynek kereté-
ben 50 budapesti háziorvosi praxisban
regisztrált több mint 70 000 ember
közül 15 000 fõt meghaladó hyperto-
niás beteg adatait dogozta fel. Az
MHT kezdeményezésére illetve szak-
mai felügyeletével további jelentõs
projekteket is sikerült megvalósítani;
„Guideline And Practice (GAP)”,
Hypertonia Idõskorban és Diabetes
(HÍD)” „Tartsa Jó Karban (TJK)”, s a
jelenleg is futó „Éljen 140/90 alatt”
programokat. Ezekhez felbecsülhetet-
len segítséget kapott az MHT a külön-
bözõ gyógyszergyártó cégektõl is.
A Magyar Hypertonia Társaság
megszervezte a Hypertonia Regioná-
lis Centrumait és Decentrumait, ki-
dolgozta a hypertonia képzésrendsze-
rét, mely – mint ilyen – elsõ volt a vi-
lágon. A képzésrendszer szerves része
a „Hypertonia gondozás minõsített
orvosa” képesítés, mely megjelenvén
az Egészségügyi Közlönyben is hiva-
talos elismerést kapott, noha az
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akkreditáció rendszerébe még nem si-
került beépülnie. Az Amerikai Hy-
pertonia Társaság képzési rendszere
ehhez képest mintegy fél éves lemara-
dásban volt, az Európai Hypertonia
Társaságé (ESH) pedig egy év múlva
látott napvilágot. Az ESH hyper-
tonologusi minõsítését (Specialist in
Clinical Hypertension) már 44 ma-
gyar hypertonológus megszerezte.
2002-ben az MHT örökös elnökévé
dr. Farsang Csabát, elnökévé Dr. de
Châtel Rudolfot, fõtitkárává Dr. Kiss
Istvánt majd 2005-ben az MHT köz-
gyûlése Kiss Istvánt általános elnökhe-
lyettessé és dr. Barna Istvánt fõtitkárrá
választotta meg.
A szakmai-tudományos fejlõdés új
lépcsõjeként a Társaság kialakította és
elterjesztette a Társaság Hypertonia
Regiszterét, melybe jelenleg már több
mint 80 000 hypertoniás beteg részle-
tes adatai megtalálhatók (természete-
sen a személyazonosító adatok kivéte-
lével).
Az internet adta lehetõséget felhasz-
nálva Dr. Kékes Ede alkotó hozzájáru-
lásával saját web-helyet fejlesztett ki
(www.hypertension.hu), melyen a társa-
ság tagjai naprakész híreket kapnak a
társasági életrõl és a szakma legfonto-
sabb újdonságairól. Az MHT korszak-
alkotó lépésre határozta el magát a
hypertonologiai távoktatás terén.
Megszervezte a társaság web-lapján
keresztül mûködõ elektronikus távok-
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More than 20 years ago Stephen and
I were attending a meeting of the
International Society of Nephrology.
After an evening event, we went to
our hotel and as we entered the
elevator, we were joined by two
Japanese nephrologists and their
spouses. As we were ascending, one of
them looked discreetly at my badge
without any reaction, but then he
looked at Stephen’s badge. It was like
a “moment of discovery” when he said
to his colleague: “Vas-Peritonitis”.
This “elevator story” reflects the
impact that Stephen had on
nephrologists around the globe with
respect to the diagnosis and treatment
of peritonitis. I wonder how many
young nephrologists, when they read
in a paper on peritonitis that its
diagnosis is based on two of the
following three findings; (1) cloudy
fluid – WBC – 75% leukocytes, 2)
abdominal pain 3) identified orga-
nisms, will know that Stephen Vas set
these diagnostic criteria. Furthermore
Stephen Vas was behind the first four
ISPD Guidelines for the Treatment of
Peritonitis, the most frequently
quoted papers of Peritoneal Dialysis
International. Finally it was Stephen
who gave the Peritoneal Dialysis Bul-
letin its current name – Peritoneal
Dialysis International, after the “Bul-
letin” became the official Journal of
the ISPD, and he was one of its
Associate Editors for 20 years.
I came to know Stephen Vas when
he moved from Montreal to Toronto
to become our Microbiologist-in-
Chief. During his first month, he gave
Medical Grand Rounds and I went to
listen to him. He was really
impressive, tall, with white hair,
talking in a loud and firm voice, totally
convincing that he was an expert in his
subject. I was surprised when, at the
end of the rounds, he asked if
“Oreopoulos was there” because he
wanted to speak to me. He said that he
came to Toronto in part because he
had heard of our work with peritoneal
dialysis and that, since his work was
concentrated on the study of white
cells, he thought that peritoneal
effluent would be a great source for
these cells. The rest is history. We
became close friends and his
microbiology lab became “our lab”.
He helped us immensely in the
diagnosis of treatment of peritonitis
and he applied his vast knowledge of
microbiology and infectious diseases
to the care of our patients. He would
see all of our patients, not only those
with peritonitis but also these with
other infectious diseases. He was one
of the first to study the inflammatory
response of the peritoneal cavity and
he went around the world lecturing on
the principles of treatment of the
infectious complications of peritoneal
dialysis. Until the end of his life, he
was available and gave his opinion
freely about these difficult problems
to people who called from around the
world. His “Kidney Forum” on
Peritonitis, that was published in
Kidney International in …, was a
classic that has been valuable to people
around the world. Similarly the first
four ISPD Guidelines for the
treatment of peritonitis had a great
impact.
He cared deeply for his patients who
literally adored him, especially the
women, who felt so comfortable with
his compassionate care.
Stephen was born on June 4, 1926,
as the second child after his sister Ve-
ronika, in Budapest. His father was
the owner of a hardware store in
central Budapest. After receiving his
High School diploma from the Fasor
Gymnasium in the Spring of 1944, he
was taken right away into a
Hungarian Nazi labor camp in the
Transylvania, Romania, Stephen
escaped the camp, and crossing the
closing-in Russian lines, he fled to
Bucharest. He originally planned to
study physics, yet when the
Hungarian University in Cluj (Ko-
lozsvár) opened, he started studying
medicine as this was the only
IN MEMORIAM
“Vas – peritonitis”
Stephen Vas: a pioneer in capd peritonitis
(1926–2006)
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discipline offered. After the war
finished in Hungary, Stephen
returned to Budapest in 1945 and
continued his studies there. He
received his M.D. in 1950. As a young
doctor, Stephen worked in various
hospitals and public health research
institutes. He also spent three years in
the military as an immunologist, and
focused on epidemic control and
microbiology. Stephen married Dr.
Magdalena Raditz in 1954. In 1956
he received his “Candidacy” (PhD).
The same year, Stephen and
Magdalena fled Hungary to Vienna,
where Stephen received a Rockefeller
Scholarship to go to Montreal. Three
years later, he started teaching at
McGill medicine and microbiology.
Five years before leaving Montreal,
Stephen became the chairman of the
Department of Microbiology and
Immunology at McGill.
In 1977, Magdalena and Stephen
moved to Toronto, where he became
Chief of Microbiology and Magdalena
joined the hematology department of
the Toronto Western Hospital.
Following the merger of the Toronto
Western and Toronto General
Hospitals, Stephen was appointed
Chief of Microbiology of “The Toron-
to Hospital” where he continued until
his retirement.
After his retirement, Stephen joined
our Division of Nephrology as a Staff
person in the Peritoneal Dialysis prog-
ram. He was happy looking after
peritoneal dialysis patients who were
totally attached to him. He was always
available to our nurses day or night,
whenever they needed his advice.
Unfortunately five years ago,
Magdalena died and Stephen became
quite depressed, although he never let
his feelings show during our daily
interactions. However, at the end his
loneliness became quite strong, and
the attraction of his family and his
roots were so strong that he decided
to return to Budapest. He was excited
by the fact that not only the physicians
and nurses there but even the
Government officials held him in
great respect. He consulted Baxter on
education programs, and supported
with all his strength the Nephrology
department of St. Margit Hospital in
Budapest. He was deeply involved in
teaching, something that he always
enjoyed. Stephen died on the 14th of
October 2006.
I believe that the peritoneal dialysis
community has lost one of its great
pioneers. Personally I have lost a great
friend, adviser and confidante whom I
will miss a great deal. May the ground
that covers him be light and his
memory eternal.
Dimitrios Oreopoulos
Following are some spontaneous
comments of some of Stephen’s
friends on learning about his
death:
I remember him so well as an
innovative, exceptionally bright,
outspoken character who was larger
than life! When he entered a room, he
had a remarkable presence, not only
from his height and mane of white
hair, but from his personal charisma.
He drew our attention to the hazards
and treatments for infections in the
peritoneum, and this gave him (and
us) international stature in this
important area. We will miss him.
Michael Baker, Canada
It is sad to hear the death of Stephen
Vas. I have forwarded a proposal for a
lectureship bearing his name to the
ISPD council, and we will discuss the
issue in the coming council meeting.
Wai Kei, Hong Kong
Stephen was a good scientist and a
good friend to me.
Claudio Ronco, Italy
We will miss him at the Annual
Dialysis Conference, which he always
supported.
Zbylut Twardowski, USA
I am so sorry to hear of this. He
contributed so much.
Steven Korbet, USA
It is always sad when eras come to
an end.
Adeera Levin, Canada
Stephen was an “old” friend and a
great supporter of my efforts while I
was at TWH.
Tirone David, Canada
It is hard to believe that he is no
longer with us. It is a great loss for our
PD community. May his soul rest in
peace.
Mrinal Dasgupta, Canada
We will miss him.
Lois Reynolds, Canada
I will keep Dr. Vas in my memories
as well as the time we shared at the
“Western”.
Nada Dimkovic, Serbia
I am very saddened to hear this
news. Dr. Vas was truly one of the
giants in the field, but more than
anything else, a truly nice human be-
ing. I consider it my privilege that I
knew him.
Panduranga Rao, USA
I am so sorry. I know he was a close,
respected and beloved colleague. He
contributed just tremendously to the
PD world of knowledge.
Beth Piraino, USA
This is very sad. He was a great man,
wise and kind, an inspiration for all.
He will be sorely missed.
Andreas Pierratos, Canada
Bad news about Vas’ death. But he
leaves a strong and fundamental
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footprint in the history, of the lives,
(past, present and future) of people
who are CAPD/CCPD dependent. I
remember, many years ago in Rio de
Janeiro, he alerted us with his
statement that “bacteria can never be
defeated”. Helping people is a direct
way to survive, and an excellent way to
defeat the end of our biological life?
Jose Grunberg, Uruguay
Both Rose and I have great affection
as well as respect for Stephen.
Peter Blake, Canada
Georgia and I have very fond
memories of our conversations with
Stephen at many meetings throug-
hout the world. He was a major
contributor to the field of infectious
disease. We could always count on
him to lecture on any subject in this
field as we organized the ADC Prog-
ram. We will miss him greatly.
Karl Nolph, USA
I was really saddened to hear about
Stephen passing away. He was such a
wonderful man. I have many fond
memories of times we were together
at meetings.
Nancy Abbey, Canada
Some of us knew him from McGill –
not long after he came from Hungary
after the revolution. He made a lot of
contributions to science and medicine.
Irving E. Salit, Canada
I was extremely sad to hear about
Prof Vas. I have very fond memories
of him. He was an astute clinician and
extremely caring for patients and
always helpful to the fellows. He was a
devoted teacher and with a great
command of the subject. He had
visited us in Lucknow with his wife
and had given us very useful tips to
improve our culture techniques for
which we remain ever grateful to him.
He had also a fun loving personality
and got along very well with people of
all ages. We will all miss him deeply. I
pray to the Almighty to let his soul
rest in peace.
Amit Gupta, India
I and my colleagues loved him very
much, and I am sure all of us will miss
his kindness, wisdom and sense of hu-
mor. I hope we have made his life nice
and happy since he has returned home
to Hungary.
Agnes Haris, Hungary
Annual Stephen Vas Memorial
Lectureship: The organizing
committee of the Annual Dialysis
Conference decided to establish this
lectureship in honor of Dr. Stephen
Vas beginning in 2008.
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The 14th Budapest Nephrology School
(Nephrology, Hypertension, Dialysis,
Transplantation)
Under the Auspices of ISN and ERA-EDTA August 25–30, 2007
Semmelweis University
Worldwide Hungarian Medical Academy
Avicenna College
University of Toronto
Vanderbilt University Medical Center
International Society for Pathophysiology
Hungarian Kidney Foundation
Dear Colleague,
It is my pleasure to cordially invite you to the 14th Budapest Nephrology School organized by the Hungarian Kidney Foundation at the
Semmelweis Univesity, under the auspices of ISN and ERA-EDTA.
During this one-week program, our distinguished international speakers provide updates in nephrology, hypertension, dialysis and
transplantation. In fact, we cover the field from molecule to bedside, from most recent scientific advances to the current clinical
approaches. You will also enjoy the close interaction with the faculty in small group workshops. You are encouraged to bring your own
cases, raise questions and consult your colleagues.
We have acted, based on experience from previous successful years to keep our standards high, invite internationally known speakers,
provide the most optimum environment, encourage interaction and at the same time reduce the participation fee to the minimum. Our
success is reflected by the increasing number of participants who have repeatedly attended the school. You will also enjoy our exciting
social programs.
The 13th Budapest Nephrology School was accredited by the European Accreditation Council for Continuing Medical Education
(EACCME) for 30 CME credits. We are expecting to have similar evaluation for the 14th School as well.
Participation fee: 790 EUR (A limited number of fellowships are available*)
This fee includes:
• Attendance to nephrology refresher course
• Accommodation in a three star hotel from August 25 to 30 in a double bed room
• Full boarding (breakfast, lunch, dinner and refreshments)
• Social programs (wine tasting, visit to the Parliament, organ concert, etc.)
• 50% support for buying the book of Nephrology, Hypertension, Dialysis, Transplantation Eds: Thomas E. Anreoli, Eberhard Ritz,
László Rosivall, 2006,
• Hungarian hospitality
I am looking forward to seeing you in Budapest. Sincerely yours,
*A good part of the actual participation fee is sponsored by the Hungarian Kidney Foundation and other national and international organizations
for the benefit of the physicians mainly from developing countries. Furthermore, a number of young applicants from developing countries will be
supported by a partial/total participation fee waiver. To apply for this opportunity you are required to send a letter stating the reasons for the request
of fee waiver together with your Curriculum Vitae and a letter of recommandation. The Organizing Committee will inform you of its decision in time.
László Rosivall, M.D., PhD., DSc.,
President
Semmelweis University, Faculty of Medicine
Department of Pathophysiology
International Nephrology Research & Training Center
Nagyvárad tér 4, 1089 Budapest, Hungary
Tel/fax: +36-1-2100-100
E-mail: rosivall@net.sote.hu
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August 25 (Saturday)
08:00 – 09:30 REGISTRATION
Venue: Hungarian Academy of Sciences
Roosevelt tér 9.
Budapest
Joint Scientific Meeting of the Department of Medical Science of Hungarian Academy of Sciences and the
14th Budapest Nephrology School
on the 20th Anniversary of Establishment Hungarian Kidney Foundation and the 2nd World Kidney Day
25 August, 20
Chairman: L. Romics
09:30 – 10:00 Welcome Addresses and Official Opening
L. Romics President of the Medical Chapter Hungarian Acedemy of Sciences
L. Rosivall President of the Hungarian Kidney Foundation
E. Ritz President-elect of the International Society of Nephrology
W. Couser President of the American Society of Nephrology
A. Covic Secretary General of the European Renal Association
T. Andreoli Past President of the International Society of Nephrology
T. Tulassay Rector of the Semmelweis University Budapest
August 25 (Saturday)
BASIC SCIENCE
Moderator: László Rosivall (Budapest, Hungary)
10:00 - 10:45 Real-time Imaging of Kidney Functions in Vivo
János Peti-Peterdi
10:45 - 11:30 Stem and Progenitor Cells in Renal Disease
Melissa Little
11:30 - 12:15 Intrarenal Renin-Angiotensin Systems
János Peti-Peterdi
12:15 - 13:15 Lunch
Moderator: Thomas E. Andreoli (Little Rock, Arkansas, USA)
13:15 - 14:00 Overview of the Mechanism of Immune Glomerular Diseases
William Couser
DISTURBANCES IN CONTROL OF BODY FLUID VOLUME AND COMPOSITION
14:00 - 14:45 Control of Extracellular Fluid Volume and the Pathophysiology of Edema Formation
Thomas E. Andreoli
14:45 – 15:15 Coffee break
Moderator: William Couser (Seattle, Washington, USA)
15:15 - 16:00 Pathophysiology of Water Metabolism, Aquaporins: from Molecules to Medicine
Nielsen Soren
16:00 - 16:45 Acid-Base Disorders, Acid-Base Quiz
Thomas E. Andreoli
16:45 - 17:30 Clinical Disturbances of Calcium, Magnesium, and Phosphate Metabolism
Eberhard Ritz
17:30 - 18:30 Buffet
P R O G R A M
The 14
th
Budapest Nephrology School is accredited by the European Accreditation Council for Continuing Medical Education (EACCME)
for 30 CME credits. The Course includes 43 hour scientific lectures and a final examination which can be locally evaluated according to
national standards (in Hungary it is equal to 43 CME credits).
Faculty
T. Andreoli, J. Bargman, W. van Biesen, E. Cole, W. Couser, A. Covic, M. Fischereder, A. Fogó, D. Goldsmith, S. Goral, J.H. Helderman,
B. Iványi, K. Jager, M. Little, O. Mehls, A. Meyrier, I. Mucsi, M. Novák, K. Olgaard, J. Peti-Peterdi, E. Ritz, G. Schulman, N. Søren, T. Tóth
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August 26 (Sunday)
Venue: Department of Transplantation and Surgery
Semmelweis University, Baross street 23.
Budapest
Moderator: Eberhard Ritz (Heidelberg, Germany)
09:00 – 09:45 Disorders of Potassium Balance
Thomas E. Andreoli
CLINICAL NEPHROLOGY
09:45 – 10:30 ANCA-positive and Anti-GBM RPGN
William Couser
10:30 – 11:15 Meet the Professors
12:00-13:00 Guided Visit to the Hungarian Parliament
1357 Budapest, Kossuth Lajos square 1-3. Gate No. XII.
17:00 - 21:00 5th International Wine Symposium in conjunction with the 14th Budapest Nephrology School
Hotel Platanus
17:00 - 17:10 Presidential Greetings
László Rosivall
17:10 - 17:40 Cardiovascular Risk and Alcohol in General and Red Wine in Specific
Eberhard Ritz
17:40 - 19:00 Elaboration on and Presentation of the Hungarian Wines
Ernõ Péter Botos and András Csizmadia
19:00 - 21:00 Dinner
Special Hungarian Dishes
Selected quality wines from the best known Hungarian cellars.
August 27 (Monday)
CLINICAL NEPHROLOGY
Moderator: Alain Meyrier (Paris, Germany)
08:30 - 09:15 Diabetic Nephropathy
Eberhard Ritz
09:15 - 10:00 Acute Renal Failure
Joanne Bargman
10:00 - 10:45 Primary Glomerular Disease
Joanne Bargman
10:45 - 11:15 Coffee break
Moderator: Simin Goral (Philadelphia, Pennsylvania, USA)
11:15 - 12:00 Management of Lupus Nephritis
Joanne Bargman
12:00 - 12:45 Tubulointerstitial Diseases, Urinary Tract Infection, Pyelonephritis
Alain Meyrier
12:45 - 13:45 Lunch
Moderator: Otto Mehls (Heidelberg, Germany)
13:45 - 14:30 Malignancies in Patients with Renal Insufficiency
Michael Fischereder
APPROACH TO THE PATIENT WITH RENAL DISEASE
14:30 - 15:15 Kidney Biopsy
Eberhard Ritz
15:15 – 15:45 Coffee break
PSYCHONEPHROLOGY
Moderator: Edward Cole (Toronto, Canada)
15:45 - 16:30 Psychosocial Problems and Quality of Life in Patients with CKD
István Mucsi
16:30 - 17:15 Sleep Disorders in Patients with CKD
Márta Novák
17:15 - 18:15 Buffet
19:00 - 20:00 Concert
Organ playing by: Prof. Dr. János Borvendég
Venue: St. Stephen Basilica
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August 28 (Tuesday)
CONTINUED CLINICAL NEPHROLOGY
Moderator: Michael Fischereder (Munich, Germany)
09:00 - 09:45 Pregnancy and Renal Disease
Simin Goral
HYPERTENSION
09:45 - 10:30 Essential Hypertension and Treatment
Alain Meyrier
CHRONIC RENAL FAILURE
10:30 - 11:15 Renal Anemia
David Goldsmith
11:15 – 11:45 Coffee break
Moderator: David Goldsmith (London, UK)
11:45 - 12:30 Actual Problems of CKD-Bone Mineral Metabolism
Otto Mehls
12:30 - 13:15 Targeting Vascular Damage (Stiffness, Calcifications) in CKD Beyond Blood Pressure
Adrian Covic
13:15 – 14:15 Lunch
Moderator: Adrian Covic (Iasi, Romania)
14:15 - 15:00 Secondary Hyperparathyroidism – an Update on Pathophysiology and Treatment
Klaus Olgaard
15:00 - 15:45 Cardiovascular Aspects of Chronic Kidney Disease
Eberhard Ritz
15:45 - 16:30 Renoprotection in Genaral and Aldosterone Inhibition
Adrian Covic
16:30 – 16:45 Buffet
August 29 (Wednesday)
RENAL REPLACEMENT THERAPY
Moderator: J. Harold Helderman (Nasville, TN, USA)
09:00 - 09:45 Hemodialysis Adequacy
Gerald Schulman
09:45 - 10:30 Complication in Hemodialysis, Vascular Access
Gerald Schulman
10:30 - 11:15 Peritoneal Dialysis
Wim van Biesen
11:15 – 11:45 Coffee break
Moderator: Gerald Schulman (Nasville, TN, USA)
11:45 - 12:30 Important Lessons from the DOPPS: Implications for Continous Quality Improvement
David M. Mendelssohn
12:30 - 13:15 Intensive Care Nephrology
Wim van Biesen
13:15 – 14:15 Lunch
RENAL TRANSPLANTATION
Moderator: Klaus Olgaard (Copenhagen, Denmark)
14:15 - 15:00 Recurrent Diseases after Transplantation
Simin Goral
15:00 - 15:45 Evaluation of Kidney Transplant Recipients and Donors
Simin Goral
15:45 - 16:15 Coffee Break
Moderator: Wim van Biesen (Gent, Belgium)
16:15 - 17:00 Transplantation With Expanded Criteria Kidney Donors
Edward Cole
17:00 - 17:45 Post-transplant Bone Disease
Klaus Olgaard
19:00 – 21:30 Farewell Dinner
Hotel Platanus
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Alapító okirat a „Center of Excellence” Hungarian Kidney Foundation/ „Kiválósági Központ” Magyar
Vese-Alapítvány cím alapítására
A Magyar Vese-Alapítvány alapításának 20. évfordulója alkalmával a fenti cím/elismerés alapítására határozta el magát
az alábbiak szerint:
1. A nephrologia vagy valamely határterületének nemzetközi szinten is kiemelkedõ aktivitású egységei (kutató-, és/vagy
betegellátó-, és/vagy oktató intézmény, csoport stb.) pályázhatnak a fenti címre.
2. A sikeres pályázat feltétele, hogy az adott szakterületen dolgozók együttesében legalább egy vezetõ beosztású, nem-
zetközileg ismert és elismert, tudományos fokozattal, tevékenységgel és publikációval rendelkezõ szaktekintély aktí-
van részt vegyen.
3. A pályázónak rendelkeznie kell az adott szakterület mûveléséhez szükséges nemzetközi szintû infrastruktúrával. A
mûszereken és egyéb berendezéseken túlmenõen ehhez hozzátartoznak a modern informatikai eszközök, illetve a
nemzetközi és a hazai folyóiratokkal és könyvekkel rendelkezõ könyvtár is.
4. A „Center of Excellence”-nek, „Kiválósági Központ”-nak élen kell járnia a szakterületi utánpótlás nevelésében, a
graduális és a postgraduális képzésben is.
5. A pályázó vállalja, hogy aktivitásáról, eredményeirõl minden évben a szakterület mûvelõi számára könnyen hozzáfér-
hetõ formában írásban vagy szóban nyilvánosan beszámol.
A címre pályázni lehet minden évben április 15-ig a Magyar Vese-Alapítvány elnökéhez címzett és a titkárságra küldött
a fentieket bizonyító adatokkal. A pályázat eredményességérõl és annak kihirdetési helyérõl és idejérõl szakértõk bevoná-
sával az Alapítvány elnöke dönt.
A nyertes pályázó jogosult a cím használatára mindaddig, amíg a fenti feltételek fennállnak. Ezek esetleges változását a
pályázó köteles bejelenteni az Alapítványnak, ugyanakkor az Alapítvány idõrõl-idõre ellenõrzi a feltételek meglétét.
A cím használata mellett a nyertes pályázó egy tagot delegálhat a Magyar Vese-Alapítvány Tanácsadó Testületébe.
August 30 (Thursday)
CONTINUED RENAL TRANSPLANTATION
Moderator: Edward Cole (Toronto, Canada)
08:00 - 08:45 Immunosuppressive Drug Minimization Regimens in Renal Transplantation
Edward Cole
08:45 - 09:30 Immunosuppression: Mechanisms of Action
J. Harold Helderman
09:30 – 10:00 Coffee break
RENAL PATHOLOGY
Moderator: Ágnes Fogó (Nasville, TN, USA)
10:00 - 10:45 Renal Pathology
Agnes Fogó
10:45 - 11:30 Pathology of kidney allograft disfunction
Béla Iványi
11:30 – 12:15 Examination
12:15 - 13:15 Lunch
13:15 – 14:00 Renal Pathology Quiz
Tibor Tóth
EPIDEMIOLOGY
14:00 – 14:45 ERA-EDTA Registry; Evaluation and Pitfalls of Biostatistics
Kitty Jager
14:45 – 15:30 Concluding remarks
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The 14th Budapest Nephrology School
(Nephrology, Hypertension, Dialysis, Transplantation)
Under the Auspices of ISN and ERA-EDTA
2007 August 25 – August 30
Application Form
(Download: www.nephrolschool.sote.hu)
Please complete and return (e-mail: vona@blaguss-congress.hu, cc. rosivall@net.sote.hu,
fax: +36-1-210-2956)
First name . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
Family name. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
Title . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
Organisation . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
Address . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
Postal code . . . . . . . . . . . . . . . . . . Country. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
Phone . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Fax. . . . . . . . . . . E-mail. . . . . . . . . . . . . .
Arrival date . . . . . . . . . . . . . . . Departure date . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
I would like to share the room with . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
Registration deadline: Please register as soon as possible („Early bird…!”)
Participation fee (790 EURO)* includes:
• Attendance to nephrology refresher course
• Accommodation (in a three star hotel from August 25 to August 30 in a double bed room)
• Full boarding (breakfast, lunch, dinner and refresherments )
• Social programs (Please indicate if you would like to take part on it
- Wine tasting Symposium . . . . . . . . . 
- Parliament tour . . . . . . . . . . . . . . . . 
- Organ Concert at St.Stephan Basilica . . . . . . 
• 50% support for buying the book of Nephrology, Hypertension, Dialysis, Transplantation
Eds: Thomas E. Anreoli, Eberhard Ritz, László Rosivall
• Hungarian hospitality
Payment: Please indicate your choice: . . . . . . . . . . . . . . . . bank transfer or . . . . . . . on-site (cash)
Bank transfer to Hungarian Kidney Foundation (School 2007), OTP Bank Budapest,
Account no: 11763055-24709882, SWIFT Code: OTPVHUHB,
IBAN code: HU55 1176 3055 2470 9882 0000 0000
*For further information and application for fellowship:
L. Rosivall, President, Semmelweis University ,
Nagyvárad tér 4. 1089 Budapest, Hungary;
Tel/Fax: +36 1 210 2956,
e-mail: rosivall@net.sote.hu
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XII. Debreceni Nephrologiai Napok
országos továbbképzõ tanfolyam
2007. május 30.-június 2.
www.nephrologia.com
Az 50 kreditponttal akkreditált XII. Debreceni Nephrologiai Napokon (DNN) 17 szekcióban 70 felkért elõadás fog el-
hangzani a klasszikus klinikai nephrologiai témákon kívül a hypertonologia, diabetologia, lipidologia, cardiologia, angiologia,




Egészségügyi szakdolgozóknak: akkreditációra elõterjesztve (elõzõ évben: 40 kreditpont)
Ajánlott: belgyógyász, gyermekgyógyász, nephrologus, hypertonologus, diabetologus, aneszteziológus, családorvos, re-
zidens kollégák és PhD-képzésben részt vevõk számára.
A konferencia és a kiállítás ideje, helye:
2007. május 30.-június 2. Debreceni Egyetem OEC Elméleti Tömb
A tanfolyam díja:
2007. április 30-ig történõ jelentkezéssel és befizetéssel:
Orvosoknak és kísérõknek: 15 000,- Ft +20% Áfa
Határidõ után (május 1.–május 29): 17 000,- Ft +20% Áfa
A kongresszus idején (május 30-június 2): 20 000,- Ft +20% Áfa
Nõvéreknek: 10 500,- Ft +20% Áfa
Határidõ után (május 1.-május 29): 12.000,- Ft +20% Áfa
A kongresszus idején (május 30-június 2): 15.000,- Ft +20% Áfa
A regisztrációs díj befizetése az alábbiakra jogosít:
• szakmai programok (május 30.-június 2.)
• szakmai verseny (június 2.)
• tanfolyamzáró teszt (június 2.)
• magyaros est (május 30.)
• koncert (május 31.)
• grill-party (június 1.)
• a DNN helyszíneinek térképe (postázzuk)
• kongresszusi táska, névkitûzõ, ruhatár
• részvételrõl szóló oklevél
Jelentkezési lehetõségek:
A kongresszus honlapján (www.nephrologia.com)
• On-line regisztrálás
• Letölthetõ regisztrációs lap kinyomtatásával és
mail-ben vagy postai elküldésével
Cím: XII. Debreceni Nephrologiai Napok
Debreceni Egyetem OEC
Belgyógyászati Intézet
I. Sz. Belgyógyászati Klinika Nephrologiai Tanszék
4012 Debrecen, Nagyerdei krt. 98. Pf.: 19.
Információk a hallgatóságnak és a kiállítóknak:
Dr. Kárpáti István és Pápai Zsuzsanna
Tel./Fax./üzenetrögzítõ: (52) 413-653
E-mail: karpati@internal.med.unideb.hu
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PÁLYÁZAT
A Magyar Hypertonia Társaság tagjai számára pályázatot hirdet
A) hypertoniával kapcsolatos klinikai és elméleti tudomá-
nyos kutatás,
B) külföldi, illetve belföldi kongresszusi részvétel,
C) külföldi, illetve belföldi tanulmányúti ösztöndíj,
D) külföldi elõadó meghívása,
E) szakkönyvvásárlás,
F) PhD képzés
maximum 1,5 millió forintos támogatására, hogy ezzel is hoz-
zájáruljon a hazai hypertonologia fejlesztéséhez.
A pályázatot három példányban kérjük benyújtani az MHT
Tudományos Bizottság titkárához postai úton (Dr. Tislér
András, Semmelweis Egyetem, I. Sz. Belgyógyászati Klinika,
1083 Budapest, Korányi Sándor utca 2/A.), valamint e-mailen
is (atisler1@t-online.hu).
Utazási pályázatot folyamatosan lehet benyújtani, tudomá-
nyos pályázatot pedig évente kétszer, március 15-ig, illetve
szeptember 15-ig. Az elbírálás a pályázat tudományos érté-
ke, megvalósíthatósága, hazai hypertonologia fejlesztéséhez
történõ hozzájárulása, valamint a pályázó szakmai háttere,
hazai és nemzetközi aktivitása alapján történik. A pályázók
az eredményrõl levélben kapnak értesítést. Az eredményes
pályázatok (pályázó neve, pályázat címe, a támogatás összege) a
Hypertonia és Nephrologia c. folyóiratban is megjelennek.










A kért támogatás összege
A pályázat 10 soros összefoglalása
III. Részletes tudományos életrajz
IV. Publikációs aktivitás
a) eredeti publikációk száma
angol nyelvû publikációk száma
magyar nyelvû publikációk száma
b) könyvek száma
c) könyvfejezetek száma
d) az összes impakt faktor (absztrakt nélkül)
e) az utolsó 5 év publikációinak impakt faktora
(absztrakt nélkül)
f) az összes idézettség
IV. A legfontosabbnak vélt 10 publikáció részletes adatai
(szerzõk, cím, folyóirat, kötet, oldal, év,
impakt faktor)
V. A pályázat típusától függõen a megfelelõ rész
A) Tudományos kutatási és ösztöndíj pályázat esetén
A tudományos kutatás kifejtése (maximum 5 oldal)
a) téma jelentõsége






Jelenleg futó kutatási támogatások (OTKA, ETT,
OMFB stb.) címe, összege és ideje
B) Kongresszusi támogatási pályázat esetén
beküldött / elfogadott absztrakt
kongresszusi tájékoztató




várható költségek és egyéb támogatások
D) Külföldi elõadó meghívása
a vendég életrajza és programja
várható költségek és egyéb támogatások
E) Szakkönyvvásárlás esetén
milyen könyvtárba kerül a könyv
kik férnek hozzá




Dr. Tislér András Dr. Préda István
az MHT Tudományos Bizottság
titkára elnöke
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Pályázati Felhívás a Magyar HYPERTONIA Társaság Tagjaihoz
A Magyar Hypertonia Társaság két tudományos díjat hirdet meg, amelyek pályázat útján nyerhetõk el. A tudományos díjak
neve:
„Az Év Legkiemelkedõbb Hypertona-Tárgyú Közleménye Díj”
Az egyik díj magyar, míg a másik angol nyelvû közleményt jutalmaz.
Pályázati feltételek:
• a pályázó a közlemény elsõ szerzõje legyen
• a tudományos közlemény közlésének idõpontja: 2006. 01. 01. – 2006. 12. 31.
• a pályázó magyarországi munkahelye (is) szerepeljen a cikkben a pályázó nevéhez kötve
• a Társaság a magyar nyelvû közlemény esetén csak továbbképzõ jellegû, összefoglaló publikációt értékel
• a Társaság az angol nyelvû közlemény esetén csak impakt faktorral rendelkezõ lapban történt megjelenést értékel
A pályázatok beküldési határideje: 2007. szeptember 15.
A díj odaítélésérõl a Magyar Hypertonia Társaság Tudományos Bizottságának javaslatát is mérlegelve a Társaság Elnöksége
dönt. A díj átadására a Magyar Hypertonia Társaság éves Nagygyûlésén kerül sor. A díj értéke az erkölcsi és tudományos el-
ismerésen túl 100–100 ezer forint. A díj átadásakor a díjazott röviden összefoglalja publikációinak eredményeit és azok jelentõségét.
A pályázat (kérvény, illetve az adott publikáció) a következõ címre nyújtható be:
Dr. Tislér András, a Magyar Hypertonia Társaság Tudományos Bizottság Titkára
• elektronikusan (atisler1@t-online.hu) , vagy
• levél formában 3 példányban: Dr. Tislér András, Semmelweis Egyetem, 1. Sz. Belgyógyászati Klinika,
1083 Budapest, Korányi Sándor u. 2/a. A borítékra ráírandó:„MHT Az Év Legkiemelkedõbb Közleménye Díj”
Dr. Préda István Dr. Tislér András
MHT Tudományos Bizottság Elnöke MHT Tudományos Bizottság titkára
A FOLYÓIRAT CÉLKITÛZÉSE
A „Hypertonia és Nephrologia” a lap elne-
vezésének megfelelõ témakörökben széles
alapon közöl elméleti és klinikai közlemé-
nyeket. Elõnyben részesülnek azonban
azok a munkák, melyek a betegek gyógyí-
tására, illetve jelentõs új eredmények köz-
lésére vonatkoznak. A folyóirat szekesz-
tõségi közleményeket, összefoglaló (to-
vábbképzõ) közleményeket, eredeti közle-
ményeket, klinikai farmakológiai közlemé-
nyeket, biostatisztikai közleményeket, va-
lamint kinikai esettanulmányokat, orvosi
koncepciókat, orvostörténeti közleménye-
ket, társasági híreket és szerkesztõségi leve-
lezést is közöl. A szerkesztõségi közlemé-
nyek minden esetben felkérésre készülnek.
Az összefoglaló közlemények megjelente-
tése felkérés és önálló benyújtás alapján is
lehetséges.Az eredeti közlemények eseté-
ben a szerkesztõség szorgalmazza a korsze-
rû kutatásetikai gyakorlat, a szerzõi etikai
elvek, a környezetvédelmi elõírások és a
biometriai szabályok megtartását és az
írásmûvekben ezeknek lehetõség szerinti
kidomborítását.
A jelentõsebb hazai és külföldi kong-
resszusokon részt vevõ H-N társasági ta-
gok (felkérés vagy önálló benyújtás alapján
való) közremûködésével rövid összefogla-
lókban tájékoztatjuk Olvasóinkat a tudo-
mányos konferenciák eseményeirõl.
Hangsúlyt helyezünk a Hypertonia és
Nephrologia Társaság tudományos foko-
zatot vagy címet szerzõ tagjai PhD,
habilitációs és akadémiai doktori tézisei-
nek, illetve székfoglaló elõadásának ismer-
tetésére is. A tézisek szerõit tudományos
életrajz és arckép mutatja be. A tudomá-
nyos hír idõszerûsége érdekében kérjük az
események után azonnal beküldeni az
anyagot.
FORMAI SZEMPONTOK
A közlemények formai szempontból az
„International Committee of Medical Jo-
urnal Editors” egységes követelményrend-
szerének feleljenek meg. Az írásmód tekin-
tetében az MTA Orvosi Tudományok
Osztálya, az MTA Helyesírási Bizottsága
és az Anyanyelvi Bizottság 1987. novem-
ber 9-i együttes ülésén elfogadott irányel-
veket követjük (dr. Fábián Pál, dr. Magasi
Péter: Orvosi helyesírási szótár, Akadémi-
ai Kiadó, 1991).
A kéziratokat A/4 formátumban írógép-
papíron 2 példányban, valamint számító-
géppel szerkesztett cikkek esetén floppy
discen (1,44 MB-os) is kérnénk beküldeni.
(Szövegszerkesztésnél elõnyösek a Word
for Windows 7.0-val szerkesztett doc, illet-
ve rtf kiterjesztésû, ábrák esetén pedig tiff,
eps, illetve cdr kiterjesztésû file-ok.) A köz-
lemény elemeit (címoldal, összefoglaló,
szöveges rész, illetve annak fejezetei, kö-
szönetnyilvánítás, irodalomjegyzék) a cím-
oldallal induló számozással külön oldalon
kérjük kezdeni. Egy oldalon soronként 60
leütés mellett 30 sor szerepelhet. A bal ol-
dali sorszélt 25 mm-es távolságúra kérjük
beállítani. A címoldal tartalmazza a tömör,
összefoglaló jellegû címet (angolul is), a szer-
zõk teljes nevét és a levelezési címet. A maxi-
mum 1 oldalas vagy 150 szóból álló magyar és
angol nyelvû összefoglaló alatt kérjük feltün-
tetni a kulcsszavakat, illetve azok angol nyel-
vû fordítását, mely 3–5 szóból, illetve az
„Index Medicus Medical Subject
Headings” listájában szereplõ kifejezésbõl
állhat. A szöveges rész tagolása az egyes fe-
jezetek megjelölésével történjen: beveze-
tés, módszer, eredmények, megbeszélés,
köszönetnyilvánítás, a közlemény elkészí-
téséhez támogatást nyújtók listája, iroda-
lom. További (al)fejezetcímek is megjelöl-
hetõk, ha azt a dolgozat igényli.
Mivel lapunk részt vesz a hypertono-
logus képzésben, ezért kérjük, hogy csatol-
jon dolgozata legfontosabb gondolatai
alapján három tesztkérdést.
Az irodalmi hivatkozások megjelölése a
hivatkozás sorrendjében történjen. Az iro-
dalomjegyzékben csak megjelent vagy köz-
lésre elfogadott munkák szerepelhetnek.
Amennyiben az idézett munka nem teljesí-
ti a fenti feltételeket, az idézés a szöveges
részben zárójelek között feltüntethetõ. Fo-
lyóiratban megjelent közleményre hivat-
kozás esetén a feltüntetés sorrendje: a cikk
szerzõje (vezetéknév, majd keresztnév el-
sõbetûs rövidítése) – hatnál több szerzõ
esetén az elsõ három szerõ után mtsai., il-
letve et al. jelölés –, címe, a folyóirat neve
vagy az Index Medicus által rendszeresített
rövidítése, a megjelenés éve, a kötet száma,
a cikk elsõ és utolsó oldalának száma (pl.
International Committee of Medical Jour-
nal Editors. Uniform requirements for
manuscripts submitted to biomedical
journals. Br Med J 1988; 296:401-405.).
Könyvbõl vagy egyéb monográfiából szár-
mazó tényanyagra hivatkozás esetén jelö-
lendõ a könyv szerzõje vagy szerkesztõje, a
könyv címe, a könyv kiadója, a kiadás he-
lye, a kiadás éve, az idézett szakasz elsõ és
utolsó oldala. Fényképes ábra esetén elsõ-
sorban az átlagos, 127x173 mm-es képmé-
retre kell törekedni, de ne haladja meg a
203x254 mm-es képméretet. Indokolt
esetben színes dokumentációt is elfoga-
dunk. Az ábrák, képek hátoldalán puha ce-
ruzával kérjük feltüntetni elhelyezkedésük
sorszámát. A táblázatok rendelkezzenek
rövid címmel és sorszámmal. Az ábrama-
gyarázatok külön lapon, az ábra sorszáma
és címe mellett szerepeljenek. A laboratóri-
umi vizsgálatok SI mértékegység-rend-
szerben történõ megadása mellett a térfo-
gat, a súly, a tömeg, a magasság metrikus
egységû, a hõmérséklet Celsius fokos, a
vérnyomás Hgmm-es dimenzionálással le-
gyen ellátva. A gyógyszerek említése ese-
tén a kereskedelmi név zárójeles feltünteté-
sének lehetõsége mellett a hatóanyag nem-
zetközi nevét használjuk.
A cím és az összefoglaló ne tartalmazzon
rövidítéseket. Amennyiben a szöveges
részben nemzetközileg elfogadott rövidí-
téseket alkalmazunk, használatának elsõ al-
kalmával zárójelben a teljes szókapcsolat
feltüntetendõ.
A kéziratokat kísérõ levélben kérjük je-
lezni, hogy a szerzõk a közleménnyel
egyetértenek (és ezt aláírásukkal demonst-
rálják), valamint lemondanak az újság javá-
ra a kiadási jogról. Írásbeli engedélyt ké-
rünk mellékelni a már közölt adat/ábra fel-
használása, felismerhetõ személy ábrázolá-
sa, szerzõnek nem minõsülõ személy nevé-
nek említése/feltüntetése esetén. A szer-
kesztõség az általa felkért szakértõk szemé-
lyét titkossággal kezeli. A kézirat tulajdon-
joga a megjelenésig a szerzõt illeti meg, a
megjelenés napján tulajdonjoga a lapot ala-
pító társaságokra száll. A megjelent kéz-
iratok megõrzésére szerkesztõségünk nem
tud vállalkozni.
A KÉZIRATOK BEKÜLDÉSE
A kéziratok témától függõen az alábbi cí-
mekre nyújtandók be:
Az összefoglaló („Review”) közlemé-
nyeket, a téziseket és kongresszusi beszá-
molókat a fõszerkesztõ címére kell külde-
ni:
Dr. Radó János
1065 Budapest, Hajós u. 25.
A többi közlemény (alapkutatással, kí-
sérletes vizsgálatokkal, klinikai tanulmá-
nyokkal foglalkozó munkák, esetismerte-
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